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El daño cerebral adquirido en el lóbulo frontal produce alteraciones cognitivas, 
motivacionales y emocionales. Las alteraciones cognitivas más características 
producidas por daño frontal son los déficits en las funciones ejecutivas. En cuanto a 
las alteraciones motivacionales y emocionales se han descrito la apatía y la depresión. 
Si bien estas han sido significativamente menos estudiadas que las funciones 
cognitivas, así como su relación con los procesos ejecutivos. El objetivo general de 
este estudio es  analizar la presencia de apatía y  depresión, así como la relación con 
las funciones ejecutivas en los pacientes con afectación frontal. 
Para poder llevar a cabo este estudio se ha contado con dos grupos: un grupo clínico 
formado por 50 pacientes con Daño Cerebral Adquirido en el lóbulo frontal y, otro 
grupo control constituido por 40 personas sanas. Todos ellos son evaluados mediante 
test que miden funciones ejecutivas, apatía y depresión.  
De acuerdo con los resultados, la apatía es una alteración que aparece asociada a 
pacientes con afectación frontal, en un porcentaje menor de lo esperado. Además,  se 
presenta junto con la depresión en un porcentaje frecuente. En cuanto a las funciones 
ejecutivas, se da una diferencia en el rendimiento entre los pacientes apáticos y 
depresivos en perseveración, planificación, velocidad de procesamiento y estimación 
temporal. Por otro lado, la apatía y su dimensión cognitiva se encuentran asociados 
con los aspectos cognitivos de la depresión. Sin embargo, tanto la apatía como sus 
distintas dimensiones no se asocian con los aspectos conductuales/fisiológicos y 
afectivos de la depresión, aspectos que sirven para diferenciar ambas alteraciones. Por 
tanto, la apatía no parece explicarse por dificultades ejecutivas, pudiéndose deber a 
una disminución del interés y a un cambio en los procesos psicológicos. 












































Frontal-lobe acquired brain damage produces both cognitive, as well as motivational 
and emotional alterations. The most characteristic cognitive alterations produced by 
frontal damage are the deficits in the executive functions. As for the motivational and 
emotional alterations, apathy and depression have been described. While the latter 
have been significantly less studied and their relationship with the executive processes 
is not well characterized. Therefore, the general objective of this study is to analyze 
the presence of apathy and depression, as well as the relationship with the executive 
functions in the patients frontal injury. 
In order to carry out this study, two groups have been used: a clinical group 
constituted by 50 patients with brain injury in the frontal lobe and, a control group 
constituted by 40 healthy persons. Both groups are evaluated through that measure 
executive functions, apathy and depression. 
According to the results of this study, apathy appears associated with patients with 
frontal injury; it appears in a lower percentage than expected. Occurring frequently 
along with depression. In relation to executive functions, there is a difference between 
the apathetic and depressive patients in their performance: in perseveration, planning, 
processing speed and temporary judgment. On the other hand, apathy and its cognitive 
dimension are associated with the cognitive aspects of depression. However, both 
apathy and its different dimensions are not associated with behavioral, physiological 
and affective aspects of depression. Therefore, these aspects may serve to differentiate 
both alterations. Therefore, apathy does not seem to explain by executive functions 
deficit, but may be due to explained by a decrease in interest and changes in the 
psychological processes. 
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DAÑO CEREBRAL ADQUIRIDO 
 
I. DAÑO CEREBRAL ADQUIRIDO 
1.1. Definición.  
El término de Daño Cerebral Adquirido (DCA) hace referencia a cualquier 
lesión que se produce de forma aguda, sobre el encéfalo, que previamente se ha 
desarrollado con normalidad. Dicha lesión puede ser de origen traumático o por 
enfermedad como: accidentes cerebrovasculares, meningitis, tumores, etc. 
(Fernández, 2004; de Noreña, Ríos-Lago, Bombín-González, Sánchez-Cubillo, 
García-Molina & Tirapu-Ustárroz, 2010; Rubial-Álvarez &Veiga-Suárez, 2012).  
Las lesiones producidas en un DCA conllevan cambios en la organización 
cortical y subcortical, que alteran las redes cerebrales funcionales y las relaciones 
entre zonas intactas con las dañadas. Por tanto, estas lesiones pueden provocar 
alteraciones en el sistema motor y sensorial, alteraciones cognitivas, conductuales y 
emocionales que pueden ser reversibles, parcial o totalmente, o irreversibles (De 
Noreña y cols., 2010). El que las lesiones sean o no irreversibles dependerá de los 
siguientes factores (León Carrión, 2010; de Francisco, Portero, Echeburúa & 
Quemada, 2009): 
 Extensión de la lesión cerebral. 
 Relevancia funcional de la red cerebral a la que pertenece la zona dañada. 
 Capacidad de recuperación del sistema nervioso central del paciente 
(reserva cerebral o plasticidad). 
 Componente genético. 
 Personalidad, sexo y edad. 
En cuanto a la evolución de los pacientes con DCA, se puede  distinguir la 
sucesión de tres fases, que son (García Hernández, Mediavilla Saldaña, Pérez 
Rodríguez,  Pérez Tejero & González Alted, 2013; San Mateos &  Álvarez, 2007; 
Sánchez, Pajares,  Bize, Sánchez, González,  Gómez, Casado, Bilbao,  Robles & 
Gómez, 2013):  
 
       
 
DAÑO CEREBRAL ADQUIRIDO 
 
A. Fase aguda (0-12 meses): 
En esta fase, el paciente se encuentra en coma o acaba de salir de él. En este 
último caso, es frecuente que el paciente presente desorientación (no sabe dónde está, 
qué ha pasado, la fecha en la que vive, e incluso no reconoce a personas muy 
cercanas). Esta desorientación, en ocasiones, provoca una respuesta de agitación, 
pudiendo llegar a la agresividad. En estos momentos, el objetivo principal es 
estabilizar al paciente y su tratamiento, así como prevenir futuras complicaciones.  
Dentro de esta fase se pueden diferenciar dos periodos: 
a) Período crítico (0-6 meses): en donde se produce una alteración 
del nivel de conciencia. 
b) Período agudo (6-12 meses): en donde el paciente se encuentra 
estable pero sigue precisando de atención en régimen 
hospitalario. En este periodo, puede comenzar la 
rehabilitación. 
B. Fase subaguda (12-36 meses): 
Esta fase tiene lugar cuando el paciente ya ha sido trasladado a la planta o ha 
sido dado de alta del hospital. En este momento, el paciente presenta una capacidad 
adecuada para colaborar activamente y el objetivo fundamental es conseguir la mayor 
recuperación posible.  
C. Periodo postagudo o crónico (más de 36 meses). 
En esta fase, los pacientes presentan estabilidad neurológica y funcional, 
aunque, todavía, pueden beneficiarse del tratamiento. Se produce, por tanto, la 
estabilización de los síntomas y de las secuelas, siendo el objetivo principal, que la 
persona consiga el mayor rendimiento de las capacidades preservadas y no pierda las 
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1.2. Epidemiología. 
En los últimos 20 años, el interés y la sensibilidad hacia el DCA y sus 
necesidades ha aumentado significativamente, gracias a varios estudios  como el 
Informe del Defensor del Pueblo (2006) y  la Encuesta de Discapacidad, Autonomía 
Personal y Situaciones de Dependencia (de Discapacidad, 2008), que han contribuido, 
en gran medida, a visualizar este problema y acercarnos a su magnitud.  
En el año 2015, Quezada, Huete & Bascones  realizaron un estudio (cuyos 
resultados se adelantaron y presentaron el 26 de octubre del 2015 (en el salón de actos 
del IMSERSO), con el fin de actualizar la Encuesta de Discapacidad, Autonomía 
Personal y Situaciones de Dependencia del 2008. En este estudio se realiza una 
aproximación epidemiológica (2010-2012), en el que se analiza tanto la incidencia 
(los casos nuevos) como la prevalencia (los casos existentes) del DCA; estos datos 
indican que se produjeron, en este periodo, aproximadamente uno 314.000 altas 
hospitalarias con secuelas por DCA, lo que supone un promedio anual de unas 
105.000 altas. El 54% de estas altas corresponden a varones y el 46% a mujeres. Si 
tenemos en cuenta la etiología, nos encontramos que los accidentes cerebrovasculares 
(ACVs) representa el 94.83% de las altas y los traumatismos craneoencefálicos 
(TCEs) el 4.72%. En cuanto a la edad, el promedio de edad para el ACV se sitúa en 
los 73 años, mientras que para el TCE se encuentra en los 56 años. 
Por último, en España, se han valorado a 113.132 personas con DCA y de estas 
el 58% son varones y el 42% son mujeres. De hecho se observa un cambio en la 
pirámide poblacional, mientras que en edades jóvenes e intermedias la preponderancia 
es mayor en varones, a partir de los 80 años, esta proporción se invierte. 
Todos estos datos muestran una realidad de magnitud cada vez más creciente y 
gravedad extraordinaria y ello debido, principalmente, al avance médico que logra 
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problema requiere ofrecer respuestas cada vez más especializadas (del Pueblo, D., 
2005), siendo necesaria la cooperación entre administraciones, los profesionales y el 
movimiento asociativo (familiares y afectados), así como la necesidad de un mayor 
número de servicios especializados y apoyos adecuados.  
Teniendo en cuenta los datos epidemiológicos comentados anteriormente, a 
continuación se comentará de manera más exhaustiva, las causas que originan un 
DCA en función de su incidencia, de tal forma que la primera serían las enfermedades 
cerebro-vasculares, la segunda los traumatismos craneoencefálicos y la tercera un 
conjunto de enfermedades (tumores, infecciones, etc.) que de manera aislada tendrían 
una menor incidencia. 
1.3. Etiología del Daño Cerebral Adquirido. 
a) Daño Cerebral Adquirido por Accidente Cerebrovascular. 
Las enfermedades cerebro-vasculares o accidentes cerebrovasculares (ACV) 
son aquellas que producen una alteración en el funcionamiento cerebral como 
consecuencia de alguna patología de los vasos sanguíneos. Esta alteración se observa 
en las paredes de los vasos sanguíneos ya sea por una acumulación de material, por 
cambios en la permeabilidad o por la ruptura de las paredes, llegando a provocar los 
ACVs. Estos accidentes dan lugar a una severa reducción de la glucosa y el oxígeno 
que interfieren en el funcionamiento del metabolismo celular normal. De tal forma 
que una interrupción de más de cinco minutos es suficiente para matar las células de 
la zona afectada, dando como resultado un infarto o una necrosis isquémica y, por lo 
tanto, un daño que puede ser irreversible (Suárez-Escudero, Restrepo Cano, Ramírez, 
Bedoya & Jiménez, 2011).  
Sistema vascular cerebral. 
El cerebro se encuentra irrigado por cuatro arterias principales, dos arterias 
carótidas y dos arterias vertebrales (Ardila & Rosselli, 2007; Zarranz, 2008) 
identifican dos sistemas: 
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1. El sistema carótido (figura 1.1. y 1.2.): la arteria carótida interna se divide 
en dos arterias cerebrales: anterior y media. La arteria interna entra por la 
base del cráneo, una a cada lado, y se divide en numerosas ramificaciones 
secundarias (arteria oftálmica, arteria coroidea anterior y arteria 
comunicante posterior). La arteria cerebral anterior (tabla 1.1.) se origina 
en la bifurcación de la arteria carótida interna en el origen de la cisura de 
Silvio, lateral al quiasma óptico y anterior a la sustancia perforada anterior 
(Reyes-Soto, Pérez-Cruz, Delgado Reyes, Ortega-Gutiérrez & Tellez-
Palacios, 2012). Esta arteria irriga la cara anterior, superior y media del 
lóbulo frontal, así como la porción superior y medial del lóbulo parietal. 
Mientras que la cara lateral de los lóbulos frontal, temporal y parietal es 
territorio de la arteria cerebral media (tabla 1.2.). Por tanto, estas arterias 
irrigan los dos tercios anteriores del hemisferio cerebral, los ganglios 
basales y la cápsula interna. 
De estas dos arterias, la arteria cerebral media tiene una gran importancia, 
debido a que el territorio que irriga afecta a áreas cerebrales 
extraordinariamente funcionales como el área motora primaria y del 
lenguaje. Esta artería permite la irrigación de casi la totalidad de la porción 
lateral de los hemisferios cerebrales (Salgado-Camacho, Reyes-Téllez, 
Girón, Zaragoza-Flores, Tomasini-Ortiz, Gómez-Amador & Bargés-Coll, 
2011). 
2. El sistema vertebral (figura 1.1. y 1.2.): las arterias vertebrales ingresan 
por separado desde la base del cráneo y se unen a la altura de la 
protuberancia para formar la arteria basilar, cuyas ramas irrigan el tronco 
cerebral y el cerebelo. De esta arteria emergen numerosas arterias 
cerebelosas que forman dos arterias cerebrales posteriores, que irrigan el 
tercio posterior de los hemisferios cerebrales incluida la parte posterior del 
tálamo (tabla 1.1.). 
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Figura 1.1. Ramas arteriales cerebrales principales y sus territorios de  distribución en las superficies internas y  
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Tabla 1.1. Arterias cerebrales y  áreas de irrigación. 
 
Art. Cerebral Origen Regiones cerebrales irrigan 
Art. Cerebral anterior Arteria carótida interna. Cara anterior, superior y media 
Lob. Frontal. Porción superior y 
medial del Lób. Parietal.  
Además, de 2/3 anteriores del 
cuerpo calloso, parte ant. de la 
cápsula int., núcleo caudado y 
globo pálido. 
Art. Cerebral media Arteria carótida interna. Superficie lateral del lób. 
temporal, parietal y frontal (áreas 
motoras primarias y secundarias 
y la corteza prefrontal 
dorsolateral. 
Ganglios de la base, parte de la 
cápsula interna. 
Art. Cerebral posterior Arteria basilar Parte medial del lób. temporal  y 
occipital. 
Tálamo, subtálamo, glándula 
pineal, sustancia negra, y 1/3 
posterior del cuerpo calloso. 
 
La arteria cerebral media y posterior se unen a través de una arteria 
comunicante posterior, y las dos arterias cerebrales anteriores se unen a través de una 
arteria comunicante anterior. Esta conexión arterial forma el polígono de Willis 
(figura 1.3.), que permite igualar la distribución de sangre en ambos lados del cerebro 
y  compensarlo cuando falta en alguno, permitiendo una correcta irrigación del 
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Clasificación de los Accidentes Cerebro-vasculares. 
Los ACVs se clasifican en dos grandes grupos que son las lesiones isquémicas 
(infartos) y las lesiones hemorrágicas (Castillo, Zarranz & Larracochea, 2008), con 
una proporción entre el 85% y 15%, respectivamente (Diez-Tejedor, Del Brutto, 
Alvarez-Sabín, Muñoz & Abiusi, 2001). A continuación, se describen los distintos 
grupos (Ardila & Rosselli, 2007):  
1. Los accidentes isquémicos: 
Los ACVs isquémicos se producen por un decremento o interrupción del 
flujo sanguíneo en el tejido cerebral, que dura más de 24 horas y produce 
necrosis celular. Esta falta de flujo sanguíneo se puede deber a: una 
trombosis, embolismo, arterioesclerosis (endurecimiento de las arterias) o 
vasculitis (inflamación de los vasos). 
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Existe una diferencia entre la trombosis y el embolismo o embolia. 
Mientras que la trombosis consiste en la creación de una formación que 
impide el flujo sanguíneo; el embolismo consiste en un coágulo o burbuja 
de aire, grasa u otro material que obstruye un vaso pequeño, pero que 
previamente ha sido transportado por el torrente circulatorio de un vaso 
mayor (Junqué, Rabassa  & Maroto, 1998). 
La isquemia produce infarto cerebral y muerte neuronal. Esta última se 
debe a que la isquemia produce una estimulación escitatoria de los 
receptores de NMDA(N-metil-d-asparto). Esta sobreestimulación es tóxica 
y produce la muerte de las neuronas  (Junqué, Rabassa  & Maroto, 1998). 
Dentro del grupo de la isquemia, nos encontramos con el accidente 
isquémico transitorio (AIT) que es un episodio isquémico focal que dura 
menos de 24 horas, generalmente dura un par de minutos y la recuperación 
suele ser total. Normalmente, la persona presenta una pérdida súbita de 
una función neurológica/neuropsicológica, además es frecuente la pérdida 
de la visión y del lenguaje. Durante el AIT, los signos neurológicos no se  
pueden distinguir de los observados durante un infarto cerebral. 
De acuerdo con Arnedo, Bembibre & Mosquera (2013), el 80% de los 
ACVs son isquémicos, y de estos el 50% de los ACVs son producidos por 
trombosis. 
2. Las hemorragias: 
Los ACVs cuyas causas son las hemorragias, se producen cuando hay una 
ruptura de un vaso, lo que permite que la sangre se filtre por el parénquima 
cerebral. Esta hemorragia puede ser desde una pequeña hemorragia, a 
veces, asintomática hasta una hemorragia masiva que produzca la muerte. 
La causa más frecuente de los ACVs hemorrágicos es la hipertensión 
arterial (HTA) que generalmente son intracerebrales. La segunda causa es 
la ruptura de un aneurisma, que es una protrusión o embotamiento de las 
paredes  arteriales  por  defectos  en   la elasticidad de las mismas. Aunque,  
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normalmente, el aneurisma suele ser de origen congénito, también se 
pueden desarrollar por HTA, arterioesclerosis, embolismo o infecciones. 
Además, se puede producir por la ruptura de un angioma (malformación 
arteriovenosa de los capilares, que produce anormalidades en el flujo, 
sanguíneo cerebral) que puede ocasionar una hemorragia tanto 
intracerebral como subaracnoidea. Los aneurismas tienen paredes muy 
delgadas que se pueden romper fácilmente provocando la hemorragia. 
Consecuencias de los Accidentes Cerebrovasculares. 
Los ACVs pueden provocar cambios cognitivos, conductuales y alteraciones 
emocionales, dependiendo del territorio vascular que resulte dañado. 
En cuanto a las alteraciones cognitivas más frecuentes, que aparecen en un 
paciente tras sufrir un ACV, son: dificultades en la velocidad de procesamiento, 
atención selectiva, déficit en la función ejecutiva y alteraciones en la memoria 
episódica (Arnedo, Bembibre & Triviño, 2013; Jokinen, Grow, Madureira, Yilikoski, 
Straaten, Van  der Flier & Erkenjuntti, 2011). 
Teniendo en cuenta la lateralización del cerebro, Arnedo y cols. (2013) 
establecen que los ACVs que afectan al hemisferio izquierdo presentan importantes 
repercusiones a nivel del lenguaje, sobre todo las que afectan a las arterias que irrigan 
las regiones perisilvianas; mientras que las mismas lesiones de estas arterias en el 
hemisferio derecho producen déficits en la memoria visual, agnosias, 
heminegligencia, cambios emocionales y, también, pueden dar lugar a la 
confabulación.  
Además de las alteraciones cognitivas, los pacientes presentan cambios de 
conducta, destacando la presencia de: desinhibición, inadaptación, desinterés, 
agresividad y pasividad (Starkstein, Fedoroff, Price, Leiguarda & Robinson, 1993;  
Valiente, 2012). 
Por último, también aparecen trastornos psicológicos entre los que destaca la 
depresión en el 35% de los pacientes mientras que, la apatía está presente en un 40%  
(Starkstein y col., 1993;  Valiente, 2012). 
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b) Daño Cerebral Adquirido por Traumatismo Craneoencefálico. 
El traumatismo craneoencefálico (TCE) hace referencia a una lesión cerebral 
que se caracteriza por una destrucción o disfunción del tejido cerebral provocado o 
bien por un contacto brusco (aceleración, desaceleración o rotación) entre el tejido 
cerebral y la caja craneal, o por un objeto punzante. El TCE puede ocasionar una o 
más de las siguientes condiciones: disminución del nivel de conciencia, existencia de 
un período de amnesia postraumática, fractura craneal y/o presencia de déficits 
neurológicos. Las causas principales de los TCEs son los accidentes de tráfico o 
laborales, caídas o intentos de suicidio (Zarranz, 2008). 
Mecanismos de producción de los Traumatismos Craneoencefálicos 
Como se ha mencionado, existen dos tipos de mecanismos que dan origen a un 
TCE, que son (IMSERSO, 2000; Longo, 2012): 
1. Causados, directamente, por un objeto penetrante que atraviesa el cráneo, 
como ocurre en las heridas de bala o de otros proyectiles o los fragmentos 
de hueso que atraviesan la sustancia cerebral. Los TCEs producidos por 
heridas de bala son poco frecuentes, salvo en zonas de gran criminalidad 
(Zarranz, 2008). 
2. Producidos por un golpe violento que hace que el cerebro choque con las 
paredes internas del cráneo, es decir, que la herida no sea penetrante sino 
contusa. En este tipo de lesiones, durante la trayectoria  del golpe, el 
cerebro sufre movimientos de aceleración y desaceleración rápida, el 
fenómeno del golpe y contragolpe, que afecta, principalmente, a los polos 
frontotemporales y occipitales, como se observa en las figuras 1.4 y 1.5. 
Además de estos movimientos, se pueden producir movimientos de 
rotación de la cabeza, pudiendo ocasionar fricciones de la materia cerebral 
contra las paredes internas del cráneo y aumentar la gravedad de la lesión 
cerebral. Este fenómeno de rotación puede dañar, además, las estructuras 
que se encuentran en la base del cráneo, que afectan al cuerpo calloso 
contra la hoz del cerebro y el dorso del tronco cerebral contra la tienda del 
cerebelo. Por tanto, las consecuencias sobre el cerebro van a depender de  
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la absorción difusa de la energía por los tejidos nerviosos y por el 
movimiento de bamboleo del cerebro contra el cráneo, pudiendo originar 
lesiones fuera del lugar donde se ha recibido el golpe.  
Figuras 1.4. y 1.5.  Ejemplos mecanismo golpe contragolpe. Se observa el gradiente de presión, con un máximo  
  (presión positiva) en la zona próxima a la colisión y  un mínimo (presión negativa) en el punto  








Clasificación de los Traumatismos Craneoencefálicos 
La comunidad científica establece varias clasificaciones de los TCEs teniendo 
en cuenta distintos criterios (Zarranz, 2008), de tal forma que los TCEs se 
clasificarían en: 
1ª Clasificación: abierto/cerrado (Ardila & Rosselli, 2007): 
- Abierto, si hay fractura ósea y laceración de la duramadre y puede haber 
salida de masa cerebral al exterior. En el foco de la lesión se incrustan 
cuerpos extraños y fragmentos óseos. 
- Cerrado, cuando no hay salida de masa cerebral e incluso sin fractura ósea. 
Este tipo de TCEs suelen ir acompañados de pérdida de conciencia al 
inducirse estados de coma (Arnedo y cols., 2013). Este tipo de TCEs, a su 
vez, pueden dar lugar a dos tipos de lesiones: 
 Lesiones difusas que incluye el daño axonal difuso, hipoxia-
isquemia-hemorragia subaracnoidea, embolia grasa-aire, 
meningitis. El daño axonal difuso se debe a las fuerzas de 
aceleración/desaceleración y a los movimientos rotatorios de la 
cabeza, causando torsión o rotura de los axones, con la consecuente  
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pérdida de mielina. Estas lesiones se producen principalmente en 
áreas del cuerpo calloso, el fórnix y el tronco cerebral, afectando a 
la comunicación interhemisférica e intrahemisférica. Estas lesiones 
causan déficit de memoria, de atención y en la velocidad de 
procesamiento (Arnedo y cols., 2013).  
 Lesiones focales se refieren a contusiones, hematomas, edemas, 
infartos, necrosis por conos de presión y abscesos. 
2ª Clasificación: primarias/secundarias (Zarranz, 2008): 
- Lesiones primarias son las causadas por el propio impacto.  
- Lesiones secundarias son las que aparecen tras un intervalo de tiempo y 
están relacionadas con los hematomas, edemas cerebrales, aumento de la 
presión intracraneal, daño cerebral isquémico, infecciones, fallos 
respiratorios, hipotensión, epilepsia postraumática e hidrocefalia.  
Otro aspecto importante en los TCEs es la gravedad del mismo. Para ello se 
utilizan los siguientes criterios: la pérdida de conciencia (tiempo en que el paciente 
está inconsciente), la Escala de Coma de Glasgow (GCS) y la duración del tiempo de 
coma (Ardila & Rosselli, 2007; Zarranz, 2008).   
La Escala de Coma de Glasgow (GCS) es el método más adecuado y utilizado, 
universalmente, para valorar objetivamente a los pacientes con TCE, desde el primer 
momento, y sirve como instrumento predictivo a largo plazo. Evalúa tres parámetros: 
apertura de ojos, respuesta verbal y respuesta motora. Se da una serie de puntos, que 
van de 1 a 4 en cada parámetro, siendo la mínima puntuación  total 3, indicando 
mayor profundidad de coma y 15 significa vigilia normal. 
Por tanto, si tenemos en cuenta los dos primeros criterios los TCEs se pueden 
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Pérdida de  
Conciencia 
Escala de Coma de  
Glasgow (GCS) 
Leve Menor de 15 minutos 14-15 
Moderado Mayor de 15 minutos 9-13 
Grave Más de 6 horas 3-8 
 
En tercer lugar, la valoración de la amnesia postraumática (APT) de los TCEs 
da lugar a los siguientes niveles de gravedad: 
- Leves a moderados: son aquellos cuya pérdida de conciencia ha durado 
menos de 30 minutos, o la amnesia post-traumática (APT) menos de 1 hora. 
- Moderados a severos: son aquellos cuya duración de pérdida de conciencia 
excede los 30 minutos o cuya APT dura más de una hora. 
Consecuencias de los traumatismos craneoencefálicos  
Siguiendo las clasificaciones anteriormente expuesta, se expondrán a 
continuación las alteraciones y déficits cognitivos, conductuales y emocionales que 
aparecen, más frecuentemente, tras sufrir un TCE: 
- Los TCEs de leves a moderados pueden no presentar anomalías en las 
pruebas neurofisiológicas o de imagen y, sin embargo, el paciente puede experimentar 
un amplio rango de síntomas que engloban el síndrome postconmocional, descritos en 
la tabla 1.3.: 









Hipersensibilidad a los ruidos. 







Trastornos de memoria (evocación 
verbal, visual y en el aprendizaje de 
nueva información). 
Trastornos de atención (selectiva, 
focalizada y dividida). 
Alteración en funciones ejecutivas.  
Lenguaje (denominación, comprensión 
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- Los TCEs de moderados a severos, presentarán diferentes alteraciones 
cognitivas, conductuales y emocionales en función de la localización y el tamaño de 
la lesión; las lesiones más frecuentes (en pruebas diagnósticas por imagen) son el 
daño axonal difuso, daño en los lóbulos frontales y temporales. En la tabla 1.4., se 
muestran los principales déficits cognitivos y emocionales que aparecen en los 
pacientes con TCEs. 





Déficit de atención y fatiga. 
Problemas de memoria y aprendizaje. 
Función ejecutiva: dificultades en la planificación y 
resolución de problemas, falta de flexibilidad mental, 
disociación entre pensamiento y acción, pensamiento 
concreto. 
Problemas de lenguaje. 
Trastornos visuoespaciales. 



















c) Otras patologías. 
Existen una serie de enfermedades con una menor incidencia en el DCA que  
vamos a describir en función de su presencia en la muestra experimental, objeto de 
este trabajo. 
 Tumor cerebral o neoplasias. 
Los tumores cerebrales o neoplasias se forman debido al crecimiento 
incontrolado de células anormales que pueden comenzar en distintas partes del 
cerebro, o bien provenientes de células tumorales localizadas en otros órganos del 
cuerpo, tumor metastásico. Los tumores cerebrales no crecen en las neuronas sino en 
la glía u otras células de sostén (Kold & Whishaw, 2006) 
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Las neoplasias pueden tratarse de una lesión benigna (generalmente de 
crecimiento lento y curable, si se puede tratar con tratamiento neuroquirúrgico) o 
maligna (de rápido crecimiento, de forma que vuelve a reproducirse rápidamente tras 
la operación). Todos ellos crecen y presionan las áreas cercanas del cerebro, con  poca 
frecuencia se diseminan hasta otros tejidos, y pueden reproducirse. Cuando un tumor 
crece o presiona un área del cerebro, puede impedir que esta parte del cerebro 
funcione adecuadamente (Arnedo y cols., 2013; Kold & Whishaw, 2006). 
Además, los tumores se pueden clasificas en primarios o secundarios. Los 
primarios se originan en el propio cerebro y los secundarios proceden de metástasis de 
otras zonas del cuerpo (Arnedo, y cols., 2013).  
Los tumores van a producir déficits cognitivos, que van a depender del tamaño 
y la localización del tumor, van a producir alteraciones cognitivas, conductuales y 
emocionales; de tal forma que un tumor en zonas del lenguaje se manifestaría en una 
desorganización del habla, alteración que no ocurriría con un tumor en el área visual 
(Kold & Whishaw, 2006); mientras que los tumores del lóbulo frontal pueden 
manifestarse por cambios de personalidad o por depresión (Longo, 2012). 
El 80% de los pacientes que presentan un tumor cerebral con síntomas 
neuropsicológicos se localizan en las regiones cerebrales frontales o límbicas (Kaplan 
& Sadock, 1999). Los tumores que se encuentran ubicados en el lóbulo frontal, 
producen hemiparesia por signos piramidales, hipertonía con oposicionismo, 
liberación de los reflejos de prensión y primitivos (del hocico, palmo-mentoniano, de 
succión), incontinencia urinaria, tendencia al mutismo y prosodia, hipoquinesia 
unidireccional contralateral, paresia oculomotora (pérdida de movimientos sacádicos 
iniciados voluntariamente hacia el lado opuesto), trastornos de la conducta y el 
humor, trastornos intelectuales y pérdida del equilibrio sin incoordinación de las 
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 Infecciones. 
El parénquima cerebral, las membranas que lo recubren y lo protegen, las 
cubiertas del parénquima y los vasos sanguíneos del sistema nervioso pueden ser 
invadidos por cualquier microorganismo patógeno como los virus, las bacterias, los 
hongos y los parásitos, produciendo encefalitis, meningitis o vasculitis. En cuanto a 
las infecciones cerebrales, normalmente el foco infeccioso se encuentra fuera del 
cerebro como en el oído, la nariz o la garganta. En ocasiones, su origen se encuentra 
en un trombo infectado o un embolo de bacteria que penetra en las estructuras 
cerebrales a través de la sangre. Algunas veces, las infecciones se producen como 
consecuencia de una punción lumbar, TCE o una cirugía (Santos, Novales & Ramos, 
2002). 
Las infecciones pueden afectar al tejido cerebral por varios motivos. Uno de 
estos motivos se produce cuando el agente infeccioso interfiere en el flujo de la sangre 
del cerebro, generando una trombosis o hemorragias de los capilares, además estos 
agentes infecciosos tiene la capacidad de alterar el metabolismo de las células o las 
características de la membrana celular, afectando a las propiedades eléctricas. 
Generalmente, el edema que aparece como consecuencia de la infección puede afectar 
a varias estructuras cerebrales y alterar su funcionamiento. Ante esta infección, el 
organismo intenta  defenderse, apareciendo la producción de pus (fluido compuesto 
básicamente por células blancas) que modifica el líquido extracelular y su producción 
puede provocar un aumento de la presión intracraneal (Santos y cols., 2002). 
La entrada de agentes patógenos en el cerebro hace que se inicie una 
concatenación de acontecimientos que agravan el daño, dando lugar a alteraciones en 
las propiedades eléctricas de las membranas de las neuronas, reduciendo el flujo 
sanguíneo, interrumpiendo el flujo de glucosa y oxígeno y llegando a desencadenar un 
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En cuanto a la sintomatología de las infecciones, nos encontramos que las 
infecciones del sistema nervioso central se asocian con fiebre, cefaleas, vértigos, 
nauseas, malestar general, hipertensión o hipotensión (Ardila & Rosselli, 2007). 
Las infecciones se pueden clasificar en varios grupos en función del agente 
infeccioso (García Gómez,  Amador Carpio, Pradere Pensado, Nistal Mena & 
Gutiérrez Gutiérrez, 2015), de tal manera que tenemos: 
1. Infecciones virales: 
Un virus es un agregado encapsulado de ácido nucléico que puede estar 
constituido de ADN o RNA. Los virus llamados neurotrópicos tienen  atracción por el 
sistema nervioso como son los virus que producen la poliomielitis o la rabia. En 
cambio, los virus pantrópicos como el herpes simple atacan a todo el cuerpo, incluso 
al sistema nervioso. 
Los efectos del virus en el sistema nervioso dependerán de la susceptibilidad 
diferencial que presentan las células del sistema nervioso al virus. De tal forma que si 
se fija en las meninges aparecerá una meningitis, si se fija en células parenquimatosas 
del cerebro o de la médula, aparecen trastornos como la encefalitis y poliomielitis. 
2. Infecciones bacterianas: 
Las bacterias son microorganismos, normalmente de una sola célula, que no 
poseen clorofila y se multiplican por división celular. 
Las infecciones bacterianas son el resultado de una invasión de estos 
microorganismos normalmente por vía sanguínea. Estas infecciones producen 
normalmente meningitis y, ocasionalmente, pueden formar abscesos cerebrales que se 
inician como pequeños focos de bacterias purulentas que causa la muerte de las 
células del área afectada. Según como las bacterias se multipliquen y destruyen las 
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3. Infecciones micóticas:  
Son las infecciones producidas por hongos. Normalmente, el sistema nervioso 
central es resistente a este tipo de infecciones, pero, en ocasiones, esta resistencia se 
puede romper cuando la persona sufre enfermedades como la tuberculosis o leucemia. 
4. Infecciones parasitarias: 
Las infecciones parasitarias son las que producen los parásitos. Los parásitos 
son organismos que viven a expensas de otro, que es el huésped.  
Hay diferentes tipos de parásitos que pueden invadir el sistema nervioso 
central ente los que se encuentran: 
 La malaria: puede producir el paludismo cerebral. 
 Las amebas: que producen encefalitis y abscesos cerebrales. 
 El cisticerco: produce signos neurológicos focales y un deterioro cognitivo 
generalizado. 
En general, se considera que las neuroinfecciones tienen una serie de síntomas 
y signos clínicos específicos, que las identifican, que son: fiebre, cefalea, rigidez de 
nuca, hipertensión endocraneal (cefaleas, vértigo, nauseas, convulsiones), alteración 
de conciencia y datos neurológicos focales. Desde el punto de vista neuropsicológico, 
normalmente, aparece síndrome confusional agudo, caracterizado por desorientación 
temporo-espacial, déficits de atención y de memoria y, a veces, agitación psicomotriz. 
En los casos de encefalitis por herpes simple son frecuentes los cambios conductuales 
y las alteraciones graves de memoria (Ardila & Rosselli, 2007). 
A continuación, se explica alguna de las patologías infecciosas que aparecen 
en la muestra del grupo experimental: 
 Encefalitis herpética. 
La encefalitis herpética es un tipo de encefalitis asociado al virus del herpes 
simple (VHS) y es la más frecuente de las encefalitis agudas en los países 
occidentales. 
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Este tipo de encefalitis consiste en una infección grave del sistema nervioso 
central, aunque en la mayoría de las personas, la infección primaria es médicamente 
imperceptible. El signo característico de la encefalitis por VHS es la aparición brusca 
de fiebre y síntomas neurológicos focales, especialmente del lóbulo temporal. Las 
manifestaciones clínicas y el curso de la infección van a depender de las estructuras 
anatómicas afectadas, la edad y el estado inmunológico del huésped, así como del tipo 
del antígeno del virus. Se pueden distinguir dos tipos de virus el VHS: tipo 1 y el tipo 
2. Ambas tienes expresiones clínicas características aunque no específicas. De tal 
forma que el VHS tipo 1 puede ocasionar gingivoestomatitis herpética aguda, eccema 
herpético, queratoconjuntivitis, herpes labial y encefalitis. Mientras que el VHS tipo 2 
puede producir herpes genital y herpes neonatal (Burón, Rodríguez, Miñambres, 
González, González, Peña & Quesada, 2005). Se cree que la infección primaria se 
produce por la migración del virus procedente de las mucosas a través de los tractos 
nerviosos del nervio olfatorio o el trigémino, lo que explicaría su presencia en las 
áreas frontobasales y temporales; por lo que la mayoría de los pacientes presentan una  
clínica que sugiere la afectación de las áreas temporales y/o frontales, apareciendo 
manifestaciones tales como: alteración del nivel de conciencia, fiebre, cefalea, 
cambios de personalidad, disfasia, convulsiones, hemiparesia y edema de papila 
(Burón y cols., 2005; Longo, 2012). 
 Meningoencefalitis 
Los términos meningitis consiste en la inflamación de las meninges, que son 
las membranas de tejido conectivo que cubren todo el sistema nervioso central, Estas 
membranas son: piamadre, aracnoides y duramadre. Afecta a personas de cualquier 
edad y condición social, observándose una mayor prevalencia en niños durante la 
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La causa más frecuente de esta patología son  las infecciones bacterianas y 
virales que suponen el  90% de los casos. Otras causas son las infecciones por 
espiroquetas, rickettsias, protozoarios, síndromes postinfecciosos o postvacunación. 
Además, existen otras causas no infecciosas como son los tumores, los quistes 
intracraneales, antibióticos (TMP/SMX, penicilina, ciprofloxacino, HAIN), 
antiinflamatorios no esteroideos, azatioprina, OKT3, citocinarabinósido, 
carbamacepina, lupus eritematoso, cirugía del sistema nervioso central (SNC), 
anestesia epidural, subdural y terapia intratecal (Santos y cols., 2002). 
 Vasculitis del sistema nervioso central. 
Las vasculitis del sistema nervioso central son trastornos poco frecuentes, de 
etiología desconocida, que se caracterizan por una inflamación o necrosis de los vasos 
cerebrales de pequeño y mediano calibre (Ardila & Rosselli, 2007). 
Las vasculitis del sistema nervioso central pueden ser primarias o secundarias, 
asociándose estas a una gran variedad de condiciones, entre las que se encuentran las 
infecciones, enfermedades del colágeno, vasculitis sistémicas o neoplasias. La 
vasculitis primaria del sistema nervioso central es una forma de vasculitis idiopática 
limitada al cerebro, la médula espinal y los tejidos circundantes (Antón, 2005). 
Las manifestaciones iniciales más frecuentes de este problema son cefaleas, 
convulsiones, hemiparesia y trastornos de la memoria, situación que puede llevar a 
secuelas neurológicas y frecuentemente a la muerte (Abud, Sánches, Díaz, Rodríguez 
& González, 1994). De hecho, los síntomas clínicos pueden ser diferentes 
dependiendo del tamaño de los vasos afectados: 
 Si afecta a arterias de tamaño grande o mediano, la vasculitis presenta 
síntomas típicamente agudos como un ACV por isquemia de grandes arterias, 
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 Si afecta a vasos de pequeño calibre, la vasculitis presenta síntomas 
típicamente graduales como cefaleas persistentes, déficits neurológicos focales 
progresivos, empeoramiento cognitivo, trastorno de carácter, cambios de 
conducta y convulsiones focales. 
Algunos pacientes pueden presentar afectación simultanea de vasos pequeños, 
medianos y gran calibre, por tanto, la aparición de los síntomas en estos pacientes va a 
variar; mientras que en algunos aparecen déficits neurológicos rápidamente 
progresivos, en otros aparecen hallazgos focales o generalizados de aparición 
progresiva en semanas o meses (Antón, 2005). 
Todas las patologías descritas (ACVs, TCEs, tumores, vasculitis, meningitis, 
etc.) producen cambios estructurales en el encéfalo y pueden afectar al lóbulo frontal. 
Este lóbulo se encuentra íntimamente relacionado con las funciones ejecutivas 
(FFEE), así como con la apatía (AP), por lo que tras un DCA en el lóbulo frontal 
pueden aparecer déficits en estos aspectos. Por lo que en primer lugar abordaremos el 
lóbulo frontal y las funciones ejecutivas. Y para terminar, se expondrá la apatía y la 



















































II. LÓBULO FRONTAL. 
Los lóbulos frontales (LLFF) son las estructuras cerebrales de más reciente 
desarrollo y evolución en el cerebro humano (Lázaro & Ostrosky-Solís, 2008); siendo 
una estructura esencial en el desarrollo del sistema nervioso central, que ocupa una 
gran proporción del cerebro. 
 Históricamente, los LLFF no han tenido la importancia y  la relevancia que 
tienen en la actualidad (Arnedo y cols., 2013). El primer caso referido en la literatura 
científica, fue el del paciente Phineas Gage, estudiado por Harlow (1868), el cual 
marcó el punto de inflexión en los estudios que relacionaban la conducta con la 
corteza cerebral y, en concreto, con los LLFF, comenzado los estudios en relación a 
estas áreas cerebrales. Sin embargo, no fue hasta 1973, con los estudios de Luria, 
cuando se comenzó a definir los LLFF de forma más precisa. Luria consideraba los 
LLFF como la porción más compleja y diversa del cerebro humano y, a través de sus 
estudios, constató que pacientes con lesiones frontales mostraban cambios 
conductuales, mientras que no se apreciaban déficits cognitivos. A partir de Luria, este 
área de la corteza cerebral ha sido objeto de investigación por muchos autores 
(Baddeley & Wilson, 1998; Barkley, 2001; Fuster, 2002a; Fuster, 2002b; Lezak, 1982; 
Stuss y Alexander, 2007…..), atribuyéndole las funciones cognitivas implicadas en 
organizar las conductas, basadas en las motivaciones e intereses, hacia la obtención de 
metas que sólo se pueden conseguir por medio de procedimientos o reglas (Miller & 
Cohen, 2001). Debido a esta capacidad de regular, planear y supervisar los procesos 
psicológicos más complejos de ser humano, se les considera el “centro ejecutivo del 











2.1. Organización neuroanatómica del lóbulo frontal.  
En los humanos, los LLFF alcanzan un tercio de toda la superficie del 
neocórtex y se considera que integran los comportamientos intencionados (Pineda, 
2000). Esta área cortical presenta una gran complejidad que se hace evidente en sus 
diversos sistemas de conexiones recíprocas con el sistema límbico, con el sistema 
reticular activador y con las zonas de asociación y las estructuras subcorticales 
(Barbas, 2006; Damasio & Anderson, 1993; Pineda, 2000). 
Los LLFF son las estructuras más anteriores de la corteza cerebral que se 
extienden por las tres caras del hemisferio cerebral y se encuentran situadas por 
delante del surco central (cisura de Rolando) y, por encima del surco lateral (cisura de 
Silvio) en la cara supero-lateral, por delante del surco lateral en la cara inferior, y por 
encima del surco del cíngulo y por delante del surco central en la cara interna. 
Además, tienen una porción anterior redondeada y ligeramente prominente 
denominado polo frontal (figuras 2.1. y 2.2.) (Ojeda & Icardo, 2004). 
Figura 2.1.Visión latera derecha del encéfalo   Figura 2.2.Visión medial del encéfalo 
                de la configuración de los surcos.                                                      de la configuración de los surcos. 
 










Por tanto, los LLFF presentan como límites anatómicos el surco central, que lo 
separa del lóbulo parietal, el surco lateral que lo separa del lóbulo temporal y, el 
cuerpo calloso, que lo separa de estructuras subcorticales (Damasio, 1989b) (figura 
2.3.). 
Figuras 2.3. Vista hemisferio izq. surcos del encéfalo (http://www.psicoactiva.com/atlas/corteza-cerebral.htm).                     
        
 
   
 Si tenemos en cuenta, las áreas de Brodman, los LLFF abarcan las siguientes 
(figuras 2.5. y 2.6.) (Arnedo y cols., 2013; Brodmann, 1909; Garey, 1994; Peña 2007; 
Zilles & Amunts, 2010;): 
 Corteza motora-premotora: áreas 4, 6, 44, 45, 8, 
 Corteza paralímbica: que comprende la región anterior del giro en 
cíngulo, áreas 24, 25, 32; 
 Corteza prefrontal (región asociativa central): dorsolateral-prefrontal 
(áreas 9, 10, 46), mesial-prefrontal (áreas 9, 10) y órbitofrontal (áreas 








De todas ellas, y por el tema que nos ocupa, cabe destacar la corteza prefrontal 
(CPF) y las estructuras subcorticales con las que está conectada (cabeza del caudado y 
núcleo dorsomedial del tálamo), formando una red prefrontal que coordina aspectos 
complejos del conocimiento y el comportamiento humano y, por tanto, la base 
neurológica de las funciones ejecutivas (FFEE) (Delgado-Mejía & Etchepareborda, 
2013; Longo, 2012). Desde el punto de vista neuroanatómico, la CPF se localiza en el 
extremo anterior del LLFF por delante de las áreas 6 y 8 y del área motora 
suplementaria (Ojeda & Icardo, 2004); recibe y envía información de casi todos los 
sistemas sensoriales y motores del cerebro, y, además, de las áreas implicadas en la 
emoción y motivación, es por tanto, la región cerebral de integración (Delgado-Mejía 
& Etchepareborda, 2013).  
Además, este área de asociación prefrontal recibe aferencias de áreas de la 
corteza parietal, temporal, occipital y de la circunvolución del cíngulo, así como del 
núcleo medial dorsal del tálamo y del cuerpo calloso. Estas conexiones son 
bidireccionales. En cuanto a las eferencias, las principales, se proyectan  hacia las 
áreas premotoras y motoras suplementarias, y hacia la corteza de asociación de los 
lóbulos parietales y temporales (Ojeda & Icardo, 2004).  
Anatómicamente, la CPF se divide en tres grandes regiones (Stuss & Levine 
2002; Tirapu-Ustárroz, Muñoz-Céspedes & Pelegrín-Valero, 2002): 
 Corteza dorsolateral prefrontal: se trata de la porción filogenéticamente 
más reciente de la corteza prefrontal (Andersson & Bergedalen, 2002; 
Stuss & Alexander, 2000; Trujillo & Pineda, 2008). Este área se divide en 
otras cuatro áreas: corteza motora, premotora, dorsolateral y anterior 
(Lázaro & Ostrosky-Solis, 2008). Esta región recibe información sensorial 
altamente elaborada desde áreas corticales de asociación localizadas en la 
corteza parietal, occipital y temporal, así como información olfatoria, 
interoceptiva y gustativa desde regiones laterales, centrales y orbitales de 
la corteza insular-opercular; además, recibe información de la amígdala  
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basal. La corteza dorsolateral envía, a su vez, información a las regiones 
dorsales de los ganglios basales, a las cortezas premotoras y a las cortezas 
de asociación sensoriales (Valdés & Torralba, 2006). 
 La corteza orbitofrontal: es parte del manto arquicortical que proviene de 
la corteza olfatoria caudal-orbital (Lázaro & Ostrosky-Solis, 2008); recibe 
aferencias de todas las áreas sensoriales (gusto, olfato, información 
somatosensorial, auditiva, visual y visceral) siendo la región más 
polimodal. Además, recibe aferencias de la amígdala que se proyectan a 
casi todas las áreas de la corteza orbital; también recibe proyecciones de la 
ínsula, la corteza cingulada y el hipocampo. Por otra parte, la mayoría de 
sus eferencias son recíprocas y destacan sus proyecciones hacia el 
hipotálamo, sustancia gris pueriacueductal y el núcleo estriado (Arnedo y 
cols., 2013).  
 La corteza prefrontal medial: recibe abundante información interoceptiva 
de estructuras corticales y subcorticales como el núcleo del tracto solitario, 
el núcleo parabraquial, el área hipotalámica lateral, el núcleo 
paraventricular del tálamo y la corteza insular. Las cortezas de la red 
medial y, particularmente el área 25, envían fuertes conexiones a los 
distintos núcleos hipotalámicos, al núcleo parabraquial del puente y a los 
núcleos premotores autonómicos localizados en el bulbo y medula espinal 
(Valdés & Torralba, 2006). La corteza prefrontal medial se divide en las 
siguientes áreas: supero-medial, corteza anterior del cíngulo, prefrontal 
medial e inferior-medial (Lázaro & Ostrosky-Solis, 2008). 
2.2. Conectividad funcional del lóbulo frontal. 
Otro campo, en el que se ha desarrollado la investigación más reciente, es la 
conectividad funcional, cuyos hallazgos han dado lugar  a la introducción del 
concepto de circuitos complejos frontales cortico-subcorticales. Se han descrito cinco 
circuitos fronto-córtico-subcorticales que comparten las mismas estructuras pero 
conectados en paralelo, relacionando las regiones de la corteza frontal con el cuerpo 
estriado, el globo pálido, la sustancia negra y el tálamo (Alexander, Delong & Strick,  




1986; Franco & Sousa, 2011; Masterman & Cummings, 1997; Miller & Cummings, 
2007). De estos cinco circuitos, dos circuitos son básicamente motores: el primero de 
ellos se origina en el área motora suplementaria y, el segundo se origina en los 
campos oculares (que parte del área 8). Mientras que los otros tres circuitos, 
implicados en los aspectos cognitivos y conductuales, se originan en la corteza 
dorsolateral prefrontal, en la corteza lateral orbital y en la corteza del cíngulo anterior. 
Clásicamente, estos tres circuitos están implicados en la cognición, conducta 
social y motivación, respectivamente, y lesiones en ellos se asocia con la aparición de 
trastornos de conducta y de personalidad así como con el síndrome disejecutivo, de tal 
forma que (figura 2.7.): 
 El circuito dorsolateral frontal mantiene proyecciones desde el córtex 
prefrontal dorsolateral hasta los ganglios basales, en concreto el núcleo 
caudado, desde éste se proyecta hacia el globo pálido y la sustancia negra 
y continúa al núcleo anterior del tálamo. 
 El circuito orbitofrontal: se inicia desde las regiones orbitofrontales del 
córtex prefrontal (sobre todo ventrales anteriores y laterales inferiores) y se 
proyecta hacia el núcleo caudado, continúa hasta el globo pálido y 
sustancia negra y hacia los núcleos anteriores y dorsales del tálamo. 
 Circuito medial: se encuentra entre la región del cíngulo anterior y el 
núcleo accumbens y el bulbo olfatorio, que va hacia el globo pálido y la 












Figura 2.4. Esquema de los circuitos fronto-cortico-subcorticales. Adaptación Masterman & Cummings (1997). 
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El desarrollo de estos circuitos ha proporcionado modelos explicativos, tanto 
neuroanatómicos como neurobioquímicos, acerca de la conducta humana (Miller & 
Cummings, 2007). Actualmente, un mayor número de fenómenos neuropsicológicos, 
por ejemplo la Enfermedad de Parkinson, se están estudiando dentro de este contexto, 
es decir, como disfunción de los circuitos subcorticales (Alexopoulos, Hoptman, 
Yuen, Kanellopoulus, Seirup, Lim & Gunning, 2013; Paulsen & Nehl, 2006). Este 
concepto de circuitos explicaría porque una lesión frontal provoca síntomas distintos, 
según la región o circuito afectado y, también, explicaría porque determinadas 
lesiones a distancia de la corteza prefrontal dan lugar a síntomas frontales. 
Otro modelo alternativo de explicación del funcionamiento de los LLFF es el 
planteado por O´Reilly (2010), y denominado modelo WHACH (what-how, 
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- El primero, destaca la función del área ventral vs dorsal, el procesamiento 
de “qué” frente a “cómo” (what/how). Esta propuesta se asocia al eje 
ventrodorsal y establece que las áreas cerebrales ventrales realizan el 
procesamiento perceptivo y semánticos de los objetos (que/what),  
mientras que las áreas dorsales extraen la información perceptiva relevante 
para llevar a cabo la acción (como/how). En relación a este eje, la corteza 
orbitofrontal se encuentra al final del circuito ventral del procesamiento de 
estímulos, de tal forma que realiza una integración multisensorial. 
- El segundo eje está organizado jerárquicamente en niveles de abstracción, 
en la que múltiples representaciones compiten para guiar la selección de la 
acción. En este eje interviene la CPF lateral anterior vs posterior/ rostral vs 
caudal, destacando el procesamiento abstracto o la regla de complejidad. 
De acuerdo con esta propuesta, la abstracción codifica información más 
abstracta en términos de categorías más amplias (ejemplo color frente a 
rojo) distanciándose de elementos concretos (por ejemplo belleza frente a 
puesta del sol). Por otro lado, la regla de complejidad hace referencia al 
número de elementos que hay que tener en cuenta para generar una 
respuesta. El procesamiento abstracto está relacionado con el córtex 
prefrontal ventrodorsal, What, en lo relacionado con las cuestiones 
semánticas y categorización; mientras que la regla de complejidad está 
relacionado con el córtex prefrontal dorsolateral, How (O´Reilly, 2010; 
Reynolds, O´Reilly, Cohen & Braver, 2012). 
- El tercer eje, destaca el procesamiento caliente frente a frío (hot/cold). Este 
eje se relaciona con el eje medial-lateral, estableciendo que el 
procesamiento caliente (hot) se relaciona con las áreas ventro-mediales, 
conectadas a los sistemas límbicos, que implican los procesos emocionales 
y motivacionales, además de regular el comportamiento social y la toma de 
decisiones sobre aquellos eventos que tienen una consecuencia 
significativamente emocional. En cambio, el procesamiento frío (cold) se 
asocia a áreas laterales que implica los procesos cognitivos que incluyen el 
razonamiento verbal, la resolución de problemas, la planificación, la  




secuenciación, la atención selectiva, la resistencia a la interferencia, la 
flexibilidad cognitiva,  la inhibición, la memoria de trabajo, el cambio de 
reglas y la planeación de una respuesta, etc. (Graziano, 2009; Martínez & 
Manoiloff, 2010; Restrepo, 2008; Zelazo & Müller, 2002).  
De esta forma, la corteza orbital ventromedial se especializa en las 
representaciones emocionales y motivacionales de los estímulos, mientras 
que la corteza orbital ventrolateral se encuentra implicada en la evaluación 
de los cambios en estas representaciones, lo que lleva a su vez a un cambio 
en la conducta. De tal forma, ambos sistemas trabajan de manera 
complementaria, proporcionando reacciones fisiológicas, que ayudan a 
predecir el éxito y fracaso de una conducta. 
2.3. Especialización funcional del lóbulo prefrontal. 
Como se ha indicado, debido a la importancia que para nuestro estudio tiene la 
CPF, a continuación, expondremos su anatomía funcional. La CPF se ha relacionado 
con, lo que se ha venido llamando, las “conductas superiores” y la capacidad de 
predicción. Las áreas prefrontales son importantes en relación a la personalidad y la 
organización de la conducta hacia una meta establecida. Esto incluye, por tanto, la 
planificación y organización de acciones futuras y la valoración de las consecuencias 
de dichas acciones. Además, estas áreas participan en tareas que precisan de demora 
entre el estímulo y la respuesta, y en tareas cuya realización depende de las 
experiencias recientes (Ojeda & Icardo, 2004). 
Para profundizar más en la funcionalidad de la CPF, tendremos en cuenta las 
tres grandes regiones, anteriormente comentadas (Stuss & Levine 2002; Tirapu-
Ustárroz, Muñoz-Céspedes & Pelegrín-Valero, 2002): 
 La corteza dorsolateral prefrontal:  los distintos modelos de conectividad 
sugieren que esta área se relaciona con los procesos cognitivos más 
complejos y las FFEE tales como: la planificación, abstracción, memoria 
de trabajo, fluidez, solución de problemas complejos, flexibilidad mental, 
generación de hipótesis y estrategias de trabajo, seriación y secuenciación, 
monitorización de las tareas y selección precisa de los comportamientos y  




las conductas, para obtener resultados eficaces en la solución de problemas 
(Andersson & Bergedalen, 2002; Stuss & Alexander, 2000; Trujillo & 
Pineda, 2008), además de relacionarse con tareas de  supervisión de las 
actividades realizadas para conseguir un objetivo concreto (Fernández-
Duque, Baird y Posner, 2000).  
Sin embargo, una serie de datos, procedentes de varias líneas de 
investigación de la neurociencia humana (Koenigs & Grafman 2009; de 
Larrañaga, 2007), sugieren que también tiene implicación en la patología 
de la depresión. De tal forma que tanto lesiones en esta área como su 
hipoactividad se asocian con mayores niveles de depresión. Esta relación 
se podría establecer a través de los síntomas cognitivos como las 
rumiaciones, informados por los pacientes con depresión. Por lo que, la 
función del control cognitivo del área dorsolateral esta implicada en la 
regulación de las emociones negativas al realizar estrategias de supresión 
de los síntomas cognitivos.  
De hecho, esta relación del área dorsolateral de la CPF ya fue explicada 
por Benson & Blumer (1975), quienes relacionaron lesiones más dorsales 
y laterales de la corteza prefrontal con el síndrome pseudodepresivo. 
 La corteza orbitofrontal: esta parte de la corteza participa en la regulación 
de las emociones y conductas afectivas  y sociales, así como en la toma de 
decisiones basadas en estados afectivos (Damasio, 1998a). Además, 
interviene en el procesamiento de la información relacionada con la 
recompensa, asociación estímulo-recompensa (Elliot, Dollan y Frith, 2004; 
Trujillo & Pineda, 2008). Esta área, también, representa el sistema 
emocional para la regulación de la conducta (Lázaro & Ostrosky-Solis, 
2012). En cuanto a las implicaciones de este área, Chow & Cummings 
(1999) identificaron tres divisiones de la corteza orbitofrontal: 
i. Porción medial: se relaciona con la identificación de olores, 
sabores y estados fisiológicos. 
 




ii. Porción lateral: se relaciona con el procesamiento de la 
información somatosensorial y visual. 
iii. Porción posterior: se relaciona con el procesamiento de estados 
afectivos. 
 La corteza prefrontal medial: se relaciona con los procesos de inhibición, 
detección y solución de conflictos y esfuerzo atencional, además 
participa en la regulación de la agresión y de los estados motivacionales 
y, por tanto, con la apatía (Fuster, 2002a, 2002b) 
2.4. Asimetría funcional de los lóbulos frontales 
En relación, a la asimetría funcional de los LLFF, se establece que el LF 
izquierdo se relaciona más con los procesos de planificación secuencial, flexibilidad 
mental, fluidez verbal, memoria de trabajo, estrategia de memoria (material verbal), 
secuencias inversas en el establecimiento y consolidación de rutinas o esquemas de 
acción que son utilizados con frecuencia; además, se relaciona con decisiones que 
tienen una lógica, condiciones determinadas y un espacio de decisión conocido. 
Mientras que el LF derecho se relaciona con la toma de decisiones adaptativas que no 
son lógicas, relativas a un momento y espacio; además, interviene en la construcción 
y diseño de objetos y figuras, memoria de trabajo (material visual), apreciación del 
humor, integración afectiva, autoconciencia, conducta social, detección y 
procesamiento de la información y situaciones nuevas (Lázaro & Ostrosky-Solis, 
2012). 
Esta diferenciación se asocia a la especialización clásica de los hemisferios que 
establece que el hemisferio izquierdo realiza mejor las tareas de forma analítica, 
siendo fundamentalmente intelectual, racional, verbal y analítico. Mientras que el 
hemisferio derecho realiza mejor las tareas por medio de un procesamiento 
simultáneo, de manera sintética; este hemisferio se relaciona más con lo comprensivo, 
lo emocional, y actúa de manera intuitiva y no verbal.  
 
 




Pero a pesar de esto, los dos hemisferios funcionan de manera conjunta y 
cualquiera de los dos puede llevar a cabo procesos básicos de todo tipo, siempre y 
























































III. FUNCIONES EJECUTIVAS. 
Como consecuencia del desarrollo de las neurociencias cognitivas se ha 
producido un interés cada vez mayor por comprender las funciones cognitivas 
superiores y sus sustratos neuroanatómicos implicados. Entre estas funciones se 
encuentran las funciones ejecutivas (FFEE) y su sustrato neuroanatómico es, 
principalmente, el LF (explicado en el punto anterior). El término de FFEE es 
relativamente reciente y hace referencia a un conjunto de habilidades cognitivas que 
permite la anticipación y el establecimiento de metas, el diseño de planes y 
programas, el inicio de las actividades y de las operaciones mentales, la 
autorregulación y supervisión de las tareas, la selección precisa de los 
comportamientos y las conductas, la flexibilidad, la organización del trabajo en el 
tiempo y en el espacio (Pineda, 2000; Tirapu-Ustárroz, Muñoz-Céspedes & Pelegrín-
Valero, 2002). Sin esta función, el comportamiento humano se vuelve estereotipado, 
inflexible y mal adaptado (Kold & Whishaw, 2006). En definitiva, las FFEE hacen 
referencia a un conjunto de procesos que organizan y ordenan a todas las demás 
actividades cognitivas (Ardila & Rosselli, 2007; Barkley, 1998; Pineda, 2000; Pineda, 
Ardila, Rosselli, Cadavid, Mancheno & Mejía, 1998). En este sentido, Golberg (2002) 
utilizó la metáfora del director de orquesta, para explicar las FFEE, según la cual las 
FFEE serían los encargadas de recibir información del resto de estructuras cerebrales 
coordinándolas entre sí para realizar conductas proposicionales o dirigidas a un fin. 
Pero, a pesar de todos los intentos por definir la FFEE, en la actualidad se sigue 
considerando un concepto impreciso en el que convergen un conjunto de procesos 
difíciles de definir tanto conceptual como metodológicamente.  
Realizando una revisión histórica, nos encontramos con que el primer autor en 
definir las FFEE fue Luria (1973), que describió la existencia de una actividad 
cognitiva reguladora del comportamiento humano, la cual permitiría actuar de 
acuerdo con una intención definida, en dirección hacia la obtención de una meta y, por 
lo tanto, con una modulación a través de un programa específico, mediado por el  
 
 




lenguaje, lo cual requeriría de un tono cortical constante, aunque nunca utilizó el 
término de FFEE. 
Posteriormente, Lezak (1982) acuñó el término de FFEE y lo definió como las 
capacidades mentales esenciales para llevar a cabo una conducta eficaz, creativa y 
aceptada socialmente. Lezak describió cuatro componentes esenciales en las FFEE: el 
primero consistía en la formulación de metas, entendiéndola como la capacidad de 
generar y seleccionar estados deseables en el futuro; el segundo consistía en la 
planificación, haciendo referencia a la selección de acciones, elementos y secuencias 
necesarias para alcanzar un objetivo; el tercero era el desarrollo, que sería la habilidad 
para iniciar, detener, mantener y cambiar entre acciones planificadas; y, por último, la 
cuarta que sería la ejecución, es decir, la capacidad para monitorizar y corregir las 
actividades. 
A su vez, Sholberg & Mateer (1989) consideraron que las FFEE comprendían 
un conjunto de procesos cognitivos entre los que destacaban la anticipación, elección 
de objetivos, planificación, selección de la conducta, autorregulación, autocontrol y 
uso del feedbak. 
Años más tarde, Martín, Fernández-Armayor, Moreno, Gracía, Moreno, 
Rodríguez, Hierro, Medialdea & Revilla (1995), por su parte, relacionaron una serie 
de capacidades de la FFEE con el lóbulo frontal. Estas capacidades eran: control del 
comportamiento (elección de las opciones de conducta apropiada o adaptarse a la 
situación), elaboración superior del pensamiento (insatisfacción y profundización de 
las capacidades de abstracción, generalización y combinación de ideas), capacidad de 
prever y diagnosticar, capacidad de elaborar planes, proyectos y programas de acción, 
pensamiento y lenguaje, capacidad de acción diferida por inhibición de las respuestas 
inmediatas e inconvenientes (posibilidad de reflexionar sobre lo que conviene hacer), 
considerar la consecuencia de los actos antes de su realización y adaptar la acción a 
las normas sociales que regulan la conducta de los individuos. 
Posteriormente, Golberg (2001) estableció que las FFEE incluían habilidades 
para filtrar la información que interfiere con las tareas, para involucrarse en conductas 
dirigidas a objetivos, para anticipar las consecuencias de las propias acciones y la  




capacidad de flexibilidad mental. Además, estableció que tienen la capacidad de 
regular, planear y supervisar los procesos psicológicos más complejos del ser humano. 
Por lo que Golberg consideró que los LLFF representaban el “centro ejecutivo del 
cerebro”. Siguiendo esta línea de estudio, un año después, Golberg (2002) denominó a 
la región frontal como “el órgano de la civilización”. 
En el 2004, Múñoz-Céspedes & Tirapu-Ustárroz explicaron que las FFEE 
hacen referencia a una constelación de capacidades cognitivas implicadas en la 
resolución de situaciones novedosas, imprevistas y cambiantes, que se pueden agrupar 
en: capacidades para formular metas, la planificación de procesos y las estrategias 
para lograr objetivos, las habilidades relacionadas para realizar planes y la 
comprobación de la consecución o no consecución, así como la necesidad de cambiar 
de actividad, detener la conducta y formular nuevos planes de acción. 
Cuatro años después, Fuster (2008) publicó su teoría general sobre el córtex 
prefrontal, en donde consideraba que éste era fundamental en la estructuración 
temporal de la conducta. Fuster estableció que esta estructuración se llevaría a 
término mediante la coordinación de tres funciones subordinadas: 
1. Una función retrospectiva de memoria de trabajo provisional. 
2. Una función prospectiva de planificación de la conducta. 
3. Una función de control y supervisión de las influencias internas y externas 
capaces de interferir en la formación de patrones de conducta. 
De tal forma que planteó, que las FFEE son habilidades cognitivas que 
permiten organizar una secuencia de acciones hacia un objetivo, estableciendo como 
dichas habilidades la atención (alerta, set, atención espacial, atención sostenida y 
control de interferencia), memoria y memoria de trabajo, planificación, integración 









En los últimos años, Tirapu-Ustárroz, Pérez-Sayes, Erekatxo-Bilbao & 
Pelegrín-Valero (2007) establecieron un planteamiento integrador de las funciones 
ejecutivas, dichas FFEE hacen referencia a la capacidad de encontrar soluciones a un 
problema novedoso, realizando predicciones de las consecuencias de cada una de las 
soluciones imaginadas. 
Tanto las primeras definiciones de las FFEE como los último modelos 
explicativos tienden a inclinarse hacia la hipótesis de un sistema multimodal de 
procesamiento múltiple con distintos componentes independientes pero 
interrelacionados (Climent-Martínez, Luna-Lario, Bombín-González, Fuentes-
Rodríguez, Tirapu-Utárroz & Días-Orueta, 2014). Aunque, publicaciones recientes 
evidencian que si bien la mayoría de los planteamientos consideran diferentes 
procesos ejecutivos relativamente modulares, jerarquizados y especializados, todavía 
existen planteamientos sólidos que proponen un único constructo cognitivo para 
explicar la función clave de los lóbulos frontales (Tirapu-Ustárroz, García-Molina, 
Luna-Lario, RoigRovira & Pelegrín-Valero, 2008a; Tirapu-Ustárroz y cols.,  2008b). 
3.1. Modelos explicativos de la Función Ejecutiva. 
En la actualidad, y como se ha ido exponiendo, se considera a las FFEE como 
una serie de procesos complejos e interrelacionados, que mantienen activos los 
objetivos y las reglas de las tareas. Para poder explicar esta relación de procesos se 













Tabla 3.1. Cuadro resumen de los modelos explicativos de las FFEE (Ustárroz, Molina, Lario,  & García, 2012). 
 
Modelos de constructo unitario 
(proponen un constructo cognitivo como la memoria de trabajo para explicar la función clave de los LLFF) 
Teoría de la información contextual. 
(Cohen, 1996) 
 
Modelos de memoria de trabajo. 
Baddeley & Hitch (1974, 1986, 2000) 
Goldman & Rakic (1998) 
Petrides (1994, 1996) 
 
 
Factor g y factor I. 
Teoría bifactorial de Spearmen (1927) 
Catell (1971) 
Modelo de codificación adaptativo de Duncan (1995, 2000, 2001, 20002) 
Inteligencia ejecutiva de Goldberg (2002, 2006) 
Modelos de secuenciación temporal  
(se le da importancia a la naturaleza de las representaciones almacenadas en la CPF) 
Teoría representacional: 
Modelo de Acontecimiento Complejo Estructurado. 
(Grafman, 1995 y 2002) 
Modelo de la Organización Temporal de la Conducta. 
(Fuster, 1989) 
Modelos de supervisión atencional 
Modelo control de la acción: sistema atencional supervisor. 
Norman & Shallice (1986) 
Teoría integradora de la corteza prefrontal. 
Miller & Cohen (2001) 
Teoría del filtro dinámico. 
Shimamura (2000, 2002) 
Modelos jerárquicos funcionales de la corteza prefrontal 
Modelo jerárquico de Stuss y Benson (1984,1986). 
Hipótesis sobre ejes rostrocaudados de la corteza prefrontal. 
Cristoff (2003,2007) 
Hipótesis de la puerta de entrada. 
Burguess (2005,2007) 
Modelo funcional en cascada de la corteza prefrontal.  
Koechlin (1999, 2007) 
Modelos integradores cognición–emoción: 
modelos cálidos 
Hipótesis marcador somático Damasio (1994,1998). 
Teoría de la complejidad cognitiva y control. 
Modelos basados en el análisis funcional 
Miyake, Friedman, Emerson, Witzki, Howerter & Wager. (2000, 2001). 
 
Este cuadro (tabla 3.1) nos clarifica la cantidad de modelos que tratan de 
precisar y explicar el poliédrico constructo de las FFEE y su funcionamiento. Estos 
modelos se comentan a continuación: 
 




 Modelos de constructo unitario: 
Estos modelos proponen un constructo cognitivo como la memoria de trabajo 
(MT) o la inteligencia fluida para explicar la función clave del LF en relación con las 
FFEE. Estos modelos se basan en los patrones de ejecución en tareas experimentales y 
en la caracterización de las demandas en dichas tareas (Tirapu y cols., 2008a; Tirapu y 
cols., 2008b). 
Uno de los modelos más representativos de este grupo es el Modelo de 
Memoria de Trabajo de Baddeley & Hitch (1974) y ampliado en el 2000. Este modelo 
establece que la MT está constituida por un sistema ejecutivo central cuya función es 
supervisar y coordinar varios subsistemas subordinados que son (figura 3.1.):  
 El bucle fonológico: cuenta con un almacén fonológico que puede 
contener trazas de memoria durante unos segundos antes de que 
desaparezca y un proceso de ensayo articulatorio al discurso subvocal. 
 La agenda visoespacial: permite mantener y manipular información visual 
y espacial. 
 El buffer episódico: integra temporalmente la información visual y 
espacial y otros tipos de información en una representación unitaria y 
temporal. 
Este sistema genera un enlace entre los subsistemas que permite la integración 
de la memoria de trabajo y parte de la memoria a largo plazo, específicamente la 
memoria episódica; así como el sistema ejecutivo que se encarga de la administración 
de recursos cognitivos. El ejecutivo central ejerce una importante función de control, 
coordinación y supervisión de los procesos cognitivos y, además, permite la 
planificación de las estrategias necesarias para lograr la consecución de una tarea o la 
elaboración de los cursos de acción que se deben seguir para llegar a un objetivo. 
Estos autores atribuyen al ejecutivo central la capacidad de asignar recursos 
cognitivos durante la ejecución simultánea de dos tareas, el mantenimiento y la 
manipulación de la información y la capacidad de atender selectivamente a un 
estímulo e inhibir estímulos irrelevantes. 


















Dentro de los modelos de constructo unitario, también se encuentra el Modelo 
de trabajo de Goldman-Rakic (1988, 1987), el cual, se analizará brevemente. Este 
autor establece un modelo basado en la arquitectura funcional de la corteza prefrontal. 
Cada subsistema de la memoria de trabajo se encuentra asociado e interconectado con 
diferentes áreas de dominio específico. Este autor considera que el sistema ejecutivo 
central (SEC) activa múltiples procesadores de dominios específicos de manera lineal 
e independiente para cada subsistema de memoria de trabajo (figura 3.2.). Estos 
subsistemas independientes pueden procesar en paralelo información que recibe de la 
memoria y de otras áreas corticales dando lugar a una conducta compleja, esto lleva a 
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 Modelos de secuenciación temporal. 
Las elaboraciones posteriores de los modelos unitarios introducen la idea de la 
memoria de trabajo como gestor de la información para proponer que el sistema 
ejecutivo contiene representaciones complejas específicas que sirven para vincular la 
percepción con la acción. De hecho, Graffman (1995 y 2002) introduce, en su Modelo 
de Acontecimiento Complejo Estructurado, el concepto de “complejos estructurados 
de eventos” definidos como representaciones de un conjunto de eventos estructurados 
de forma secuencial que conforman una actividad orientada a un objetivo y que 
incluyen representaciones sobre normas sociales y morales. La diferencia con los 
modelos anteriores se encuentra en asumir que el sistema ejecutivo no es solamente 
un gestor de la información sino también un depósito de información específica 
relativa a los complejos estructurados de eventos (D´Esposito, 2007; Grafman, 2002). 
También destaca dentro de estos, el Modelo de Organización Temporal de la 
conducta de Fuster (1997, 2002a, 2002b). En este modelo, el autor postula una 
representación jerárquica en la mediación del LF, en la ejecución de las acciones que 
va desde las neuronas motoras, los núcleos motores, el cerebelo, el tálamo, los 
ganglios basales y la corteza frontal. Esta última, también se organiza 
jerárquicamente, de tal forma que la corteza motora primaria media en la 
representación   y   ejecución   de   movimientos,  la   corteza   premotora  actúa  en  la  
 
 











            








programación de los movimientos más complejos y la corteza prefrontal actúa a través 
de la distribución de redes de neuronas cuya actividad se puede ver limitada por la 
coincidencia temporal de la actividad y el input, a través de las tres funciones 
cognitivas básicas: memoria a corto plazo o memoria de trabajo, la selección y 
preparación de una conducta, y el control inhibitorio para suprimir las interferencias y 
para eliminar aquello que es irrelevante. 
De tal forma que para este autor, la acción surge de la actividad del 
procesamiento de información en redes distribuidas a lo largo de la corteza. Su 
concepto de redes neuronales representa esquemas de acciones pasadas y planificadas 
para el futuro, lo cual sugiere una organización temporal que afecta a los procesos 
perceptivos, a la acción y a la cognición, dentro de una secuencia elaborada para 
alcanzar una meta. En base a este proceso, hay cuatro mecanismos fundamentales: 
 Control inhibitorio. 
 Memoria operativa (basada en el modelo de memoria de trabajo de 
Baddeley). 
 Set preparatorio: función similar a la memoria operativa pero de forma 
prospectiva. 
 Mecanismo de supervisión. 
Estos mecanismos se organizan de la siguiente manera: la corteza prefrontal 
activa las redes implicadas en la percepción de las señales sensoriales y la ejecución 
de acciones motoras; la memoria operativa asegura el mantenimiento de la atención 
hacia la representación de estímulos recientes; por su parte, el set preparatorio activa 
los patrones de acción que van a ser ejecutados; y por último el mecanismo de 










 Modelos de supervisión atencional. 
Estos modelos se basan en que los mecanismos de control atencional están 
implicados en la dirección de las operaciones sensoriales, la memoria y acciones 
motoras con el fin de alcanzar las metas que requiere cada situación. Además, estos 
procesos más básicos necesitan ser activados o desactivados, ajustados, organizados, 
redirigidos, etc. Por tanto, este control se encentra en la base del correcto 
funcionamiento de los procesos cognitivos tales como la planificación, el 
razonamiento, etc. (Morales, Galindo & Marqués, 2005). 
Uno de los modelos más influyentes en el establecimiento de los mecanismos 
de actuación de los procesos de control es el Sistema Atencional Supervisor (SAS) de 
Norman & Shallice (1986). Estos autores presentan un modelo teórico de la atención 
en el contexto de la acción, en donde la conducta se debe a ciertos esquemas mentales 
que especifican la interpretación de las entradas o inputs externos y la siguiente 
respuesta. Para ello, proponen un sistema estructurado alrededor  de un conjunto de 
esquemas organizados en función de secuencias de acción que entran en 
funcionamiento ante las circunstancias necesarias. También diferencian entre 
procesamiento automático y controlado. 
Este modelo se compone de cuatro elementos, que son (figura 3.3.): 
 Unidades cognitivas: se localizan en la corteza posterior y se encuentran 
asociadas a sistemas anatómicos específicos como leer una palabra. 
 Esquemas: son conductas rutinarias y automáticas que son el resultado del 
aprendizaje y de la práctica dirigida a un fin. Estos esquemas se pueden 
encontrar en tres estados: activados, seleccionados o desactivados. El 
esquema seleccionado va a determinar el tipo de respuesta que se va a 









 Dirimidor de conflictos: es el elemento encargo de evaluar la importancia 
relativa de distintas acciones y ajusta la conducta. Este sistema de bajo 
nivel puede realizar actividades de rutina compleja, de tal forma que cada 
conducta puede desencadenarse por un estímulo ambiental y, a través, de 
un sistema de inhibición recíproca, la conducta más activada gana y se 
lleva a cabo. Este sistema resulta muy útil para realizar conductas muy 
rutinarias, aunque sean complejas, en la medida en que estén lo bastantes 
especificadas por el ambiente. 
 Sistema atencional supervisor: es un mecanismo que modula, desde un 
nivel superior, el dirimidor de conflictos. El SAS se activa ante situaciones 
novedosas, es decir, no hay una solución conocida. Por tanto, hay que 
planificar y tomar decisiones o inhibir una respuesta habitual. En estas 
situaciones novedosas, los esquemas preestablecidos no son suficientes y 
es necesario generar una solución para ello, por ello se activan procesos 
como la planificación, resolución de problemas, la toma de decisiones, la 
inhibición de una respuesta habitual, la creación de una nueva secuencia de 
acciones y la resistencia a situaciones peligrosas o difíciles. Las primeras 
versiones de este modelo, presentaban al SAS como una entidad única, 
pero los autores realizaron una revisión del modelo (Shallice & Burguess, 
1991), estableciendo que este sistema podía participar en una serie de 
procesos diferentes: la memoria operativa, la monitorización, el rechazo de 
esquemas inapropiados, la generación espontánea de esquemas, adopción 
de modos de procesamiento alternativos, el establecimiento de metas, la 
recuperación de información de la memoria episódica y el marcador para 






















 Modelos jerárquicos funcionales de la corteza prefrontal. 
Estos modelos proponen que la principal función del sistema ejecutivo es la 
resolución de situaciones novedosas mediante la contención de programas rutinarios o 
activados “por defecto” y la generación, aplicación y ajuste de nuevos esquemas de 
cognición- acción. Siguiendo este enfoque, el sistema ejecutivo estaría encargado de: 
primero, detectar desajustes en la aplicación de esquemas sobreaprendidos que se 
activan por defecto ante situaciones habituales; segundo, contener estos esquemas; y 
tercero, promover la puesta en marcha de una cascada de operaciones dirigidas a 
identificar un nuevo objetivo, generar soluciones alternativas, estimar su potencial 
eficacia para resolver el problema e implementarlas de manera controlada para 
permitir reajustes en cualquier fase de su aplicación (Norman & Shallice, 1986; 
Verdejo-García & Bechara, 2010;). 
Dentro de estos modelos, se encuentra el Modelo jerárquico de Stuss & 
Benson (1984,1986), quienes propusieron un modelo jerárquico de las funciones 
mentales. Estos autores se basaron en la organización anatómica del sistema nervioso 
central y en las aportaciones de W. James (1945) sobre la conciencia, propuestas en su 













































En este modelo, estos autores establecen que la corteza prefrontal es la base de 
las FFEE y es la responsable del control supramodal sobre las funciones mentales 
básicas localizadas en las estructuras basales y retrorrolándicas. Este control se lleva a 
cabo a través de las FFEE, que también se distribuyen de manera jerárquica, aunque 
con una relación interactiva entre ellas. En el vértice de esta pirámide, se encuentra la 
autoconciencia o autoanálisis, que controla la propia actividad mental y guía la toma 
de decisiones para el futuro.  
En un segundo nivel, se encuentran las funciones que realizan el control 
ejecutivo o cognitivo del resto de funciones. Entre las funciones de este segundo nivel 
se encuentran: la anticipación, selección de objetivos, formulación y planificación 
previa de posibles soluciones e iniciación de la respuesta, control de esta y de sus 
consecuencias. 
En el tercer nivel, están las funciones de impulso (drive) y la organización 
temporal. El primero se relaciona con la noción de motivación. Estas funciones de 
impulso no son de ejecución sino de control de la activación de las acciones mediante 
la anticipación, la elección de objetivos, la planificación y selección adecuada, que 





































El propio Stuss (Stuss, 1992, 1994) redefinió el modelo del sistema de control 
ejecutivo y mantuvo la premisa de que las funciones de la corteza prefrontal presentan 
un sistema de funciones jerárquicas que son independientes aunque interactivas. Cada 
uno de los subsistemas tendría subsistemas y un mecanismo de control que utiliza tres 
elementos básicos que son: entrada de información, un sistema de comparación que 
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sistema de salida, que traduce los resultados de la evaluación comparativa hacia un 
tipo determinado de respuesta (figura 3.5.). 
El input del primer componente hace referencia al sistema perceptual y 
sensorial, y tendría un módulo para cada canal perceptivo. El análisis del input y, su 
consiguiente respuesta, es siempre aprendida, automática y rápida, por tanto, no 
participa la conciencia y no necesita la intervención de la corteza prefrontal. 
El segundo componente se asocia con el control ejecutivo o función de 
supervisión de los lóbulos frontales; la base de este control se encuentra en las 
conexiones recíprocas entre las áreas de asociación multimodal retrorrolándicas, el 
sistema límbico y el cerebro anterior. Estas funciones ejecutivas de control se han 
dividido en subfunciones específicas que son: la anticipación, la selección de 
objetivos y la elaboración de planes. Este sistema se activaría ante situaciones nuevas; 
estas conductas, en un principio, requieren de control y deliberación pero, 
posteriormente, pueden pasar a controlarse de forma automática. 
Por último, el tercer componente incluye el concepto de autoconciencia y 
autorreflexión. Estos conceptos hacen referencia a la capacidad de ser consciente de 
uno mismo y a la capacidad de reflejar en pensamientos y conductas patrones 
individuales y propios del yo; de tal forma que la autoconciencia depende de los 
inputs que recibe de los sistemas sensorial-perceptivos y del control ejecutivo, y su 
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 Modelos integradores “cognición-emoción”: modelos cálidos  
Estos modelos tratan de dar explicación a una serie de observaciones clínicas 
en pacientes neurológicos afectados de daño frontal focal, pues sus déficits no sólo se 
pueden explicar desde la óptica de los déficits de razonamiento. 
Estos modelos tratan, pues, de integrar el papel que tienen las emociones en el 
razonamiento y en la toma de decisiones. Entre estos modelos se encuentra la 
hipótesis del Marcador Somático de Damasio (1994,1998a, 1998b). Este modelo, 
debe entenderse como una teoría que trata de explicar el papel de las emociones en el 
razonamiento y en la toma de decisiones, debido a que este autor se encontraba con 
pacientes con lesión en la corteza prefrontal, los cuales no presentaban déficits en el 
razonamiento, toma de decisiones, capacidad intelectual, lenguaje, MT o atención 
básica, que explicasen  las graves dificultades que mostraban en el dominio personal y 
social. 
Este autor  trató de explicar cómo algunas regiones del córtex prefrontal están 
implicadas en el procesamiento de razonamiento y toma de decisiones. Por tanto, la 
hipótesis de marcador somático (MS) parte de unos postulados básicos que son: 
o El razonamiento y la toma de decisiones dependen de múltiples niveles de 
operaciones neurobiológicas. Estas operaciones dependen de imágenes 
sensoriales que se sustentan en la coordinación de áreas sensoriales 
primarias. 
o Todas las operaciones mentales dependen de algunos procesos básicos 
como son la MT y la atención. 
o El razonamiento y la toma de decisiones dependen de poseer conocimiento 
y opciones de acción acerca de la situación. Este conocimiento se 









o El conocimiento se clasifica en: innato y adquirido acerca de estados 
corporales y procesos biorreguladores, incluso las emociones, y el 
conocimiento acerca de hechos, sucesos y acciones que se explican como 
imágenes mentales. 
Para Damasio es esencial que la persona sea capaz de disponer de mecanismos 
de atención básica que le permita el mantenimiento de una imagen mental en la 
conciencia y la exclusión de otras. Además, hay que poseer de mecanismos de 
memoria funcional básica que permiten que el cerebro respete, a lo largo del tiempo, 
las representaciones organizadas topográficamente que sostienen imágenes separadas. 
De tal forma que el MS fuerza la atención hacia las consecuencias de una acción, 
activando una señal de alarma ante lo inadecuado de algunas decisiones, esta señal es 
emocional. Entonces, las emociones guían en la toma de decisiones, de ahí el término 
de marcador somático (MS). 
En términos neuroanatómicos, el MS  que opera en el ámbito biorregulardor y 
social se encuentran en el córtex prefrontal ventromedial e influye en las operaciones 
de atención y memoria que se encuentran en el córtex prefrontal dorsolateral. 
Este autor no ignoraba el problema del orden, y establece una solución: si las 
posibilidades disponibles deben tener un orden, entonces deben jerarquizarse. En ese 
momento, es necesario un criterio, por tanto, el MS proporciona criterios que 
expresan las preferencias que se han ido adquiriendo y recibido. 
 El Modelo basado en el análisis funcional Miyake y cols. (2000, 2001). 
Este modelo establece que las FEFE evaluadas en sus investigaciones se 
pueden separa entre sí y, establecieron la siguiente diferenciación (figura 3.6.): 
o Cambio (shifting): capacidad de cambiar de manera flexible entre 
distintas operaciones mentales o esquemas. 
o Actualización (updating): monitorización y manipulación de 
información en línea en la memoria de trabajo. 
 
 




o Inhibición (inhibition): capacidad de inhibir de manera controlada 
la producción de respuestas predominantes automáticas cuando la 
situación lo requiera. 












Finalmente, Tirapu-Ustárroz y cols. (2002) ven la necesidad de elaborar un 
modelo integrador (figura 3.7.). Este modelo lo plantean aunando las principales 
aportaciones del modelo de Memoria de Trabajo de Baddley, las funciones 
jerarquizadas de Stuss y Benson, el SAS de Shallice y la hipótesis del MS de 
Damasio. Estos autores establecen que existen dos componentes:  
 El primero es el sistema sensorial y perceptual: si el estímulo es 
reconocido al acceder a la memoria a largo plazo, las respuestas 
correspondientes pueden ser simples o complejas pero siempre son 
conductas sobreaprendidas, automáticas y rápidas, en donde no está 
implicada la conciencia. Mientras Norman & Shallice, consideran que las 
decisiones a este nivel se toman de manera automática a través del 
dirimidor de conflictos (DC), Tirapu-Ustárroz y cols. consideran que el DC 




















que mantiene la imagen mental en la agenda visuoespacial u opera en el 
bucle fonológico. Al ser conductas sobreaprendidas no entraría en juego el 
MS. Este proceso se daría en el bulbo raquídeo. 
 El segundo componente: se activa cuando la acción se reconoce como 
novedosa o no rutinaria, en este momento se pone en marcha los procesos 
de anticipación, de selección de objetivos, planificación y control. En cada 
uno de estos procesos actuaría la MT y el SAS (como SEC). El MS es el 
responsable de realzar una pauta de actividad neural y reducir el resto de 
pautas, debido a que fuerza a la atención y a la memoria operativa hacia 
las consecuencias que puede conducir una conducta determinada. De tal 
forma que el SAS y la MT crean las alternativas y el MS fuerza la atención 
hacia una de ellas, esto permite expandir la atención y la memoria 
operativa hacia el siguiente proceso de deliberación, donde a su vez, el MS 
resalta una posibilidad y, así sucesivamente, a través de los procesos de 
anticipación, selección de objetivos, planificación y control. Finalizado el 
proceso, se pone en marcha las conductas motoras que por medio del 


































                           Declarativa y procedimental 
 
 
De acuerdo con todo lo expuesto en este capítulo, las FFEE constituyen 
mecanismos de integración intermodal e intertemporal que permiten proyectar 
cognición y emoción desde el pasado hacia el futuro con el fin de encontrar la mejor 
solución en situaciones novedosas y complejas (Verdejo-García & Bechara, 2010). 
Estos procesos se podrían agrupar en cuatro dominios (Cicerone, Levin, 
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 Primera domino: incluye el control, la dirección de la conducta y de la 
memoria de trabajo. 
 Segundo dominio: implicarían las funciones de autorregulación de la 
conducta. 
 Tercer dominio: que se centraría en las funciones de regulación de la 
activación, que se encuentran relacionadas con la iniciativa y la 
motivación. 
 Cuarto dominio: que incluye los procesos metacognitivos, que se basan en 
la autoevaluación de las propias habilidades y de la conducta en relación a 
un objetivo. 
Finalmente, el principal sustrato anatómico de las FFEE se encuentra en los 
LLFF, cuya diversidad funcional y adaptabilidad sustentan los procesos 
especializados que interactúan en la resolución de tareas complejas. De tal forma que 
distintas áreas de la corteza prefrontal y sus conexiones con regiones corticales y 
subcorticales, presentan una asociación más fuerte con determinados procesos 
ejecutivos, de manera que una lesión en las áreas específicas producirán mayor déficit 
de los procesos que sustentan (Verdejo-García & Bechara, 2010). 
3.2. Lóbulo frontal y déficits en las Funciones Ejecutivas.  
Como ya se ha comentado, el sustrato neuroanatómico de las FFEE son los 
LLFF y, más concretamente, la CPF, por lo que lesiones o daños en esta zona cerebral 
pueden originar alteraciones en estos procesos ejecutivos entre los que se encuentran 
déficits en la organización del comportamiento, que no se evidencian en las pruebas 
neuropsicológicas clásicas (Ceballos Alonso &  Pelegrín Valero, 2001; Longo, 2012; 
Ochoa Angrino & Cruz Panesso, 2007). 
Conceptualmente, estas alteraciones conductuales y emocionales consisten en 
un grupo confuso y poco definido de síntomas, que se englobaban en el “síndrome del 
lóbulo frontal”, en creciente desuso, debido a que hace referencia más al subtracto 
neuroanátomico que a la complejidad de los procesos alterados (Alfonso, 2011; 
Sánchez-Cubillo, Lertxundi, Quemada,  Ruis-Ruiz, 2007).  




El término de “síndrome del lóbulo frontal” fue sustituido por el del “síndrome 
disejecutivo”, en donde tiene cabida los déficits en las FFEE y los cambios 
conductuales (Ullate-Perpiñá, 2015). Este término fue acuñado por Badley (Denckla, 
1994) y, se relaciona, concretamente, con el circuito dorsolateral (Delgado-Mejía & 
Etchepareborda, 2013; Franco & Sousa, 2011), y puede ser producido por una lesión 
en cualquier parte de este circuito. Además del síndrome disejecutivo, se han descrito 
otras alteraciones ejecutivas en relación con otras áreas de la CPF como por ejemplo: 
las dificultades que exhiben algunos pacientes para centrarse en la tarea y finalizarla 
sin un control ambiental externo (“energización”), que son fundamentales para 
mantener la concentración, y que se relacionan con el área frontal superior medial 
(Verdejo-García & Bechara, 2010); las dificultades en el establecimiento de nuevas 
conductas y una falta de capacidad para utilizar estrategias operativas (fijación), es 
decir, déficit en la habilidad para establecer relaciones entre estímulos y respuesta, 
fundamental para orientar la ejecución, y que se relacionan con el lóbulo frontal 
lateral izquierdo (Verdejo-García & Bechara, 2010); las limitaciones en la 
productividad y creatividad, y en la flexibilidad cognitiva (monitorización), necesarias 
para detectar la discrepancia conductual y la realidad exterior, que se relacionan con 
el lóbulo frontal lateral derecho y giro frontal inferior (Robbins, 2007, Verdejo-García 
& Bechara, 2010); y por último, la incapacidad para la abstracción de ideas y las 
dificultades para anticipar las consecuencias de su comportamiento, lo que provoca 
una mayor impulsividad o incapacidad para posponer una respuesta, que se relacionan 
con la corteza cingulada anterior, giro frontal inferior derecho, área pre-suplementaria 
y núcleo subtalámico (Herreras &Cela, 2006; Salas y Castro, 2014; Verdejo-García & 
Bechara, 2010). 
En relación con la evaluación de las FFEE, dada la complejidad de éstas y la 
controversia en torno a su naturaleza y organización, su medida a través de los tests 
neuropsicológicos resulta compleja y no carente de dificultad. Dificultad, que se hace 
evidente en los diferentes estudios realizados, en los que se observa una gran 
heterogeneidad metodológica, de tal forma que se utilizan diferentes pruebas para 
evaluar los mismos procesos ejecutivos. Igualmente no existe un acuerdo sobre que 
procesos están contemplados en cada una de las pruebas utilizadas. 




En análisis factoriales realizados sobre las principales pruebas utilizadas para 
medir las FFEE se han aislado distintos componentes ejecutivos, que se describen en 
la tabla 3.2. (Tirapu-Ustárroz & Luna-Lario, 2008; Verdejo García &  Bechara, 2010). 
Además, se han relacionado estos componentes con algunos de los modelos 
explicativos de las FFEE. 
Tabla 3.2. Resumen de las pruebas para evaluar las funciones ejecutivas. 
 
Procesos ejecutivos (modelos a los que se 
atribuyen) 
Tests 
Actualización (SEC): actualización y 
monitorización de contenidos en la 
memoria de trabajo. 
 
- N-back. 
- Generación aleatoria. 
- Fluidez verbal (FAS, Animales) y de figuras 
(RFFT). 
Inhibición (SEC): cancelación de respuestas 
automatizadas, predominantes o guiadas 
por recompensas inminentes que son 
inapropiadas para las demandas actuales. 
- Tareas de inhibición motora: Stroop, Stop-
Signal, Go/No Go, CPT, Test de los Cinco 
Dígitos 
- Tareas de inhibición afectiva: Tests de 
descuento. 
Flexibilidad (SEC): habilidad para alternar 
entre distintos esquemas mentales, 
patrones de ejecución, o tareas en función 
de las demandas cambiantes del entorno. 
- Test de Clasificación de Tarjetas de 
Wisconsin (WCST). 
- Test de Categorías. 
- Test del trazo. (TMT). 
Planificación: habilidad para anticipar, 
ensayar y ejecutar secuencias complejas 
de conducta en un plano prospectivo. 
- Torres de Hanoi/ Londres. 
- Laberintos de Porteus. 
- Seis Elementos (BADS). 
- Mapa del Zoo (BADS). 
Toma de decisiones (marcador somático): 
habilidad para seleccionar la opción, más 
ventajosa para el organismo entre un 
rango de alternativas disponibles. 
- Iowa Gambling Task. 
- Cambridge Gamble Task (CANTAB). 
- Tarea de Recolección de Información 
(CANTAB). 
- Juego del dado. 
-Tarea de Ganancias con Riesgo. 
 
Por tanto, de acuerdo con lo expuesto hasta ahora, las lesiones del área 
prefrontal pueden alterar el razonamiento, el pensamiento abstracto, la formación de 
hipótesis, planificación, etc. Los tests neuropsicológicos se dirigen principalmente a la 
valoración de estos aspectos cognitivos. No obstante, las lesiones frontales, como se 
ha comentado, también producen alteraciones conductuales y emocionales. Las 
pruebas neuropsicológicas «clásicas» utilizadas para evaluar las FFEE no han podido 
predecir el funcionamiento del paciente en las actividades de la vida diaria y los 
cambios de personalidad que aparecen en ellos. Estos hallazgos nos indican, por tanto, 
la escasa sensibilidad de algunos de estos instrumentos para diagnosticar alteraciones  




de conducta (Bombín-González, Cifuentes-Rodríguez, Climent-Martínez, Luna-Lario, 
Cardas-Ibañez, Tiapu-Ustárroz & Día-Orueta, 2014). De hecho, durante las últimas 
tres décadas, se han propuestos modelos explicativos, que han establecido una 
relación entre las FFEE y la conducta y la emoción, de tal forma que los déficits en las 
FFEE pueden producir alteraciones en la autorregulación de los estados emocionales, 
más específicamente en la aparición de estados emocionales negativos intensos 
(Freed, 2002; Salas, 2012), realizando un papel muy importante en la regulación 
afectiva ante los déficits que aparecen tras un DCA: labilidad e incontinencia 
emocional, irritabilidad o aplanamiento emocional (Bombín-González y cols., 2014). 
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IV. LÓBULO FRONTAL: CONDUCTA Y EMOCIÓN                                                                                                          
En las últimas décadas, ha habido un gran interés por el estudio de las funciones 
cognitivas y sus mecanismos neuropsicológicos, pero se ha prestado menos atención a 
las alteraciones conductuales y emocionales y su relación neuroanatómica, pese a las 
consecuencias y repercusiones que éstas tienen en la rehabilitación de los pacientes. 
De hecho, estas alteraciones constituyen un grupo de síntomas muy heterogéneo 
como: depresión, desinhibición, impulsividad, baja tolerancia a la frustración, baja 
empatía, labilidad emocional, apatía, agresividad, desmotivación, irritabilidad, 
lenguaje obsceno, conducta pueril, superficialidad, tendencia a la burla y a la chanza, 
inconstantes y volubles, carencia de tacto, falta de respuesta moral en sus 
comportamientos, conflictividad y, en ocasiones, presencia de conducta crimina 
(Duus, 1985; Monsalve, Guitart, Lópes, Vilasar, & Quemada, 2012; Schiehser, Delis, 
Filoteo, Delano-Wood, Han,  Jak, Drake & Bondi, 2011). De todos ellos, los más 
frecuentes son la irritabilidad que aparece, aproximadamente, en el 57% de los 
pacientes, la apatía que está presente en el 49% y la depresión, que se encuentra en el 
43% (Monsalve y cols., 2012).  
Todas estas alteraciones conductuales y emocionales descritas en las 
investigaciones, se recogen brevemente en la  tabla 4.1., así como las áreas cerebrales 
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Tabla 4.1. Resumen áreas lesionadas relacionadas con alteraciones conductuales. 
AÑO AUTOR ALTERACIÓN  ÁREA 
1829-1842 Jean Cruveilhier Alt. Conducta Lob. Frontal derecho.  
1868 Harlow 
(caso Gage) 
Desinhibición. Frontal izq. 
Orbitomedial. 
1888 Welt Agresivo y crítico Frontal inferior. Derecha 
Circunvolución ambos 
sentidos. 









 William Ritchie Lenguaje obsceno, 
desinhibición y comp. 
Extrovertido. 
Prefrontal derecho 
1974 Luria Alt. formación de 





Alt. procesos afectivos: 
carencia de autocontrol, 
arranques violentos y 














1985 Duus Desinhibición, euforia, 
pueril, indiferencia, 































Prefrontal medial u 
orbitofrontal bilateral 
 
Aunque el caso más importante, en relación con las alteraciones de conducta, 
fue el de Phineas Gage. Previamente, en 1829, Jean Cruveilhier (Bakay, 1989) realizó 
la autopsia a una mujer de 45 años, que mostraba cambios del comportamiento, que se 
caracterizaban por apatía y desinterés por su entorno. Se le diagnosticó un 
meningioma  que  comprimía  el  lóbulo  frontal derecho. En 1868, Harlow, (Damasio,  
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1994; Damasio, Grabowski, Frank, Galaburda & Damasio, 1994), describió el caso de 
Phineas Gage, produciéndose un mayor interés y estudio por los cambios de conducta 
tras una lesión en el LF. Gage era un trabajador del ferrocarril de los Estados Unidos. 
Estaba trabajando cuando se produjo una explosión y una barra de hierro le atravesó 
la frente; desde ese momento su personalidad fue descrita de la siguiente forma: “Es 
caprichoso, irreverente, dándose a veces a la mayor profanidad, manifestando, sin 
embargo, poco respeto por sus amigos, impaciente para controlarse y aconsejarse 
cuando entra en conflicto con sus deseos, a veces, pertinazmente obstinado, aunque 
caprichoso y vacilante, ideando muchos planes de operación, que abandona tan 
pronto como los sustituye por otros que parecen más factibles. Un niño en cuanto su 
capacidad intelectual y a sus manifestaciones, tiene las pasiones animales de un 
hombre fuerte.” (Damasio, 1994, p.27). La lesión de Gage afectó, principalmente, al 
lóbulo frontal izquierdo de la región orbital medial por encima de la región precentral. 
A partir de entonces, han sido muchos los estudios que han consolidado la 
importancia del CPF en la regulación de la conducta y la emoción, así como la 
disociación con los procesos cognitivos (Bausela Herreras, 2007; Benton, 1994; 
Benton, 2000; Franco & Sousa, 2011; García-Molina, 2008; Kold & Whishaw, 2006; 
Lezak, 1978; Welt, 1888), teniendo que buscar la explicación de estos cambios en otra 
esfera distinta a la intelectual. 
Las investigaciones realizadas sobre los cambios conductuales tras lesiones 
frontales diferencian, principalmente, entre las lesiones orbitofrontales y las 
dorsolaterales. Las primeras producen desinhibición, déficit en el control de impulsos 
y agitación; mientras que las segundas producen indiferencia, apatía y pérdida de 
iniciativa. Esto llevó a Benson & Blumer (1975) a establecer dos tipos de síndromes: 
 Pseudodemencia o pseudodepresión: como resultado de lesiones dorsolaterales 
(convexidad frontal), y cuyos síntomas eran la apatía y la indiferencia, pérdida 
de iniciativa, reducido desinterés sexual, poca manifestación de la emoción y 
poca o ninguna capacidad verbal.  
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 Pseudopsicopático: resultado de lesiones en las regiones orbitofrontales, que 
se caracteriza por un comportamiento inmaduro, pérdida de tacto y control, 
utilización de un lenguaje grosero, tienen un comportamiento sexual 
promiscuo, una actividad motora aumentada y una carencia general de 
virtudes sociales.  
Posteriormente, los autores Hecaen & Albert (1975), siguiendo a los autores 
anteriores (Benson & Blumer, 1975), establecieron otra clasificación basada en la 
observación de la reducción de actividades o acciones motoras de estos pacientes. 
Esta clasificación constaba de dos síndromes: 
 El síndrome apático-acinético-abúlico: los pacientes no presentan ningún 
interés, las órdenes simples las realizan lentamente, aunque las comprenden y 
si encuentran dificultad no se esfuerzan; generalmente, se observa apatía, 
letargia, lentitud, etc. Se asemejaría al  síndrome pseudodepresivo de Benson 
& Blumer (1975). 
 El segundo síndrome caracterizado por un comportamiento eufórico, efusivo, 
impulsivo, desinhibido, con disociación entre la conducta y el conocimiento. 
Se asemejaría al síndrome pseudopsicopático de Benson & Blumer (1975). 
En  la década de los ochenta, Cummings (1985) identificó tres síndromes 
resultantes de la lesión de los circuitos fronto-subcorticales: 
 Síndrome dorsolateral o disejecutivo: puede ser provocado por una lesión 
en cualquier región del circuito dorsolateral, produciendo una alteración 
cognitiva y conductual (apáticos, lentos, desmotivados, distraídos).  
 Síndrome orbitofrontal: produce cambios de personalidad cuando ocurre 
una lesión a cualquier nivel del circuito orbitofrontal. Este cambio de 
personalidad se asocia con desinhibición, conductas inapropiadas, 
irritabilidad, labilidad emocional, dificultades para responder a señales 
sociales, dependencia ambiental, síndrome de Moria, desorden de 
autorregulación. 
 Síndrome mesial frontal (apatía y mutismo): aparece cuando tiene lugar 
lesiones a cualquier nivel del circuito mesial, sobre todo en el área 24 de 
Brodmann. Las características de estos pacientes son: mutismo acinético 
(principalmente en lesiones bilaterales) y abulia (falta de deseo). 
       
 
LÓBULO FRONTAL: CONDUCTA Y EMOCIÓN 
 
Estas diferencias, a la hora de clasificar los distintos cuadros, se debe a los 
distintos criterios de categorización, de tal forma que, cuando se establece una 
relación entre las alteraciones de conducta y los circuitos se habla de tres síndromes 
frontales, mientras que cuando se hace referencia a las alteraciones conductuales y 
emocionales se habla de dos subgrupos (tabla 4.2.) (Longo, 2012).  
Tabla 4.2. Clasificaciones  de los trastornos de personalidad. 
 
Benson & Blumer 
(1975) 




S. dorsolateral o 
disejecutivo 





Como se ha podido observar en las distintas clasificaciones, uno de los aspectos 
que aparece con mayor frecuencia en lesiones del CPF es la apatía (AP). La AP se 
confunde con la depresión por dos motivos, por una lado, por la utilización del 
término síndrome psuedodepresivo, y por otro lado, porque la AP es un síntoma de la 
depresión. Siendo de gran importancia, establecer las diferencias entre ambos 
trastornos, con el fin de planificar un adecuado tratamiento y obtener mejores 
resultados en los mismos.  
4.1. Apatía. 
Definición de la apatía. 
Históricamente, hasta el s. XIX, los estoicos consideraban que la AP era el 
estado de la felicidad o reposo absoluto. Es a partir de este siglo, cuando el término 
AP se comienza a utilizar para referirse a un estado de arreactividad, tanto psicológica 
como física, considerándose como un estado patológico (García-Ramos, Villanueva, 
Del Val & Matías-Guíu, 2010). 
El término AP proviene etimológicamente del griego “pathos” (pasiones) que 
significa falta de pasiones y hace referencia a una disminución de la actividad, de la 
iniciativa y del interés, no obstante, el sujeto apático puede iniciar acciones, formular 
metas, describir sus intereses pero con menor intensidad y frecuencia que las personas 
que no presentan este trastorno (Arnedo y cols., 2013).  
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La AP se encuadra dentro de los trastornos motivacionales compartiendo 
características clínicas y mecanismos fisiológicos con otras dos patologías: la abulia y 
el mutismo acinético. La abulia ha sido descrita como una pérdida de expresión, de 
comportamiento y de voz, con una desaceleración y latencia prolongada del habla, y 
una reducción del contenido del pensamiento y de la iniciativa espontánea. Como se 
observa en la definición, la abulia y la AP presentan los siguientes rasgos comunes 
(Jahanshahi, 1998; Vijayaraghavan, Krishnamoorthy, Brown & Trimble, 2002): 
dificultad para iniciar y mantener movimientos voluntarios, falta y reducción del 
movimiento espontáneo, aumento del tiempo de respuesta, pasividad, reducción de la 
capacidad de respuesta emocional y espontaneidad, reducción de interacción social y 
reducción de interés en las actividades habituales. Mientras que el mutismo acinético 
puede considerarse el caso extremo de los trastornos motivacionales y se caracteriza 
por falta de actividad motora y del lenguaje voluntario en situación  de vigilia (Mateo-
Sierra, Gutiérrez, Fernández-Carballal, Pinilla, Mosqueira, Iza & Carrillo, 2005). Por 
tanto, la AP, la abulia y el mutismo acinético se encuentran dentro de un mismo 
continuo y se agrupan bajo el epígrafe “trastornos de motivación disminuida”. Todos 
ellos, pues, son trastornos motivacionales que se diferencian en la intensidad de los 
síntomas siendo el más severo el mutismo acinético, y el más leve la AP, 
encontrándose, en medio del espectro, la abulia.   
El cambio motivacional y/o conductual característico de la AP se ha estudiado 
tradicionalmente en distintas poblaciones como en pacientes con DCA (Enfermedad 
de Parkinson, Enfermedad de Alzheimer, traumatismo craneoencefálico, Esclerosis 
Múltiples), así como en depresión y esquizofrenia. Actualmente, distintos estudios 
han planteado que la AP también puede estar presente en sujetos sanos (Bonnelle, 
Veromann, Heyes, Sterzo, Manohar & Husain, 2015; Pardini, Cordano, Guida, 
Grafmand, Krueger, Sassos, Massuecco, Abate, Yaldizli, Serrati, Amore, Mattei, 
Cocito & Gialloreti, 2016). El estudio de Pardini y cols. (2016)  indica que la AP 
aparece en el 1,45% de la población sana, mostrando la misma prevalencia en 
hombres que en mujeres. Este porcentaje era menor que el encontrado en personas 
con enfermedades neurológicas, por tanto y como señalan los autores, la AP podría ser 
un indicador precoz de futuras enfermedades neurodegenerativas. 
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Pese a lo que acabamos de comentar, tradicionalmente, la AP se ha 
considerado como un síntoma de la depresión. Hasta que, en 1991, Marin considera a 
la AP como una patología con una entidad propia. Este autor definió la AP como “la 
pérdida de la motivación no justificada por la disminución del nivel de conciencia, el 
deterioro cognitivo o el estrés emocional”. La pérdida de motivación implica, por 
tanto, una disminución de los aspectos conductuales, emocionales, y cognitivos de las 
acciones dirigidas a un objetivo, que se reflejaría en una reducción del interés y la 
participación en actividades de la vida diaria, la falta de iniciativa, la tendencia hacia 
el abandono temprano de las actividades iniciadas, la indiferencia y la falta de afecto 
o la pérdida de la respuesta (reactividad) emocional y ciertas alteraciones en el 
contenido del pensamiento, así como, escasa respuesta emocional a situaciones de 
estrés, incapacidad de organizar el futuro y ausencia de curiosidad (Marin, Biedrzycki 
& Firinciogullari, 1991). Está definición también será asumida por Glen en el 2005. 
Este autor estableció los criterios para su diagnóstico, planteando tres 
dominios: disminución de la cognición, disminución de la conducta y disminución de 
los condicionantes emocionales. El primer dominio se evidencia por la falta de interés 
tanto a nivel general como en el aprendizaje de nuevos conocimientos o experiencias 
y en cuanto a la despreocupación por uno mismo, la propia salud y los propios 
problemas. El segundo se constata por la falta de productividad, esfuerzo, tiempo 
invertido e iniciativa, por el aumento de perseveraciones, conductas de sumisión o 
dependencia, y por la disminución de la socialización y de actividades de ocio. Y, por 
último, el tercer dominio se demuestra por la falta de sensibilidad emocional hacia 
sucesos positivos o negativos, al aplanamiento afectivo y la ausencia de excitación o 
intensidad emocional. 
La definición establecido por Marin, fue criticada, posteriormente, por Stuss 
(Alexander & Stuss, 2000; Stuss, Van Reekum & Murphy, 2000), quien consideró que 
tanto la definición como la medida de la AP es problemática, debido a que estas 
dimensiones, tal y como las define Marin, no se pueden cuantificar. Por lo que, Stuss 
sugiere que la AP debe ser definida como la ausencia de respuesta a un estímulo 
determinado que se evidencia por una  falta de  acción por parte del individuo, por eso  
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la iniciación es central en la definición de AP de Stuss, a diferencia de Marin que el 
aspecto principal es la falta de motivación.  
Siguiendo, esta nueva aproximación, más conductual, Stuss propuso dividir la 
AP en tres subtipos: AP cognitiva, AP conductual y AP emocional. El primero se 
caracterizada por una disminución de los comportamientos dirigidos a objetivos 
propios, como consecuencia de la alteración de las funciones cognitivas necesarias 
para  elaborar los planes de acción para llevarlos a cabo (estas capacidades estarían 
agrupadas en las FFEE). El segundo subtipo se define como la dificultad de iniciar las 
acciones y los pensamientos automotivados, pero mantiene la capacidad de iniciar las 
acciones motivadas por estímulos externos. El último hace referencia a una reducción 
de los comportamientos o actos dirigidos por objetivos propios, debido a la 
incapacidad de asociar señales afectivas y emocionales con los actos más próximos en 
curso; además se produce una insensibilidad a las recompensas produciendo una 
disminución de la acción voluntaria; la AP emocional no se asocia necesariamente con 
déficit cognitivo.  
En resumen, en torno al estudio de la AP se han definido dos líneas de 
investigación, en cuanto a la definición y tratamiento de la misma, por un lado, la 
línea iniciada por Marin, que define la AP como una disminución de la motivación y, 
por otro lado, la línea planteada por Stuss, que la define como una disminución de la 
conducta. Pese a estas diferencias, en la definición y subtipos, en lo que sí coinciden, 
ambos autores, es que en la práctica, el paciente con AP pierde la iniciativa y el 
manejo de sus actividades habituales. Los familiares (que son los que generalmente 
realizan la consulta) manifiestan que la persona con daño cerebral presenta una 
pérdida de interés en relación a las actividades de la vida diaria y de su cuidado 
personal, además de parecer emocionalmente ausentes o desconcertados. 
Un año después de la definición de Stuss, lo autores Starkstein, Petracca, 
Chemerinski & Kremer (2001), dentro de la corriente motivacional, adaptaron la 
definición de Marin con el fin de sistematizar los criterios diagnósticos de la AP (tabla 
4.3.): 
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Tabla 4.3. Criterios diagnósticos de Starkstein y cols. (2001). 
 
Criterios Dominios Sintomatología 
A. Pérdida de motivación relativa al funcionamiento previo del paciente o según el estándar que marca su edad 
o cultura referidas por el propio sujeto o por la observación de otras personas. 
B. Presencia durante las 
últimas 4 semanas y durante la 
mayor parte del día de, al menos, 1 
síntoma perteneciente a cada uno 
de los tres dominios. 
Disminución de los pensamientos 
dirigidos por objetivos. 
Pérdida del interés de aprender 
nuevas cosas o tener nuevas 
experiencias.  
Ausencia de preocupación de los 
problemas personales. 
Disminución de la conducta dirigida 
por objetivos. 
Perdida del esfuerzo o energía para 
llevar a cabo las actividades de la 
vida diaria. 
Dependencia del estímulo de otras 
personas para realizar y organizarse 
las actividades de la vida diaria.  
Disminución de los condicionantes 
emocionales de las conductas 
dirigidas a objetivos. 
Aplanamiento afectivo. 
Pérdida de la respuesta emocional 
ante estímulos positivos o 
negativos. 
C.  Los síntomas causan una disfunción clínicamente significativa e interfieren en la visa social, ocupacional y 
otras del funcionamiento del paciente  
D. Los síntomas no son debidos a una disminución del nivel de conciencia o a los efectos de fármacos u otras 
sustancias 
 
Por su parte, Levy & Dubois (2006), siguiendo la corriente conductual de 
Stuss y su crítica a Marin, sugieren que la AP no debería definirse como un falta de 
motivación, sino como un síndrome conductual, con el fin de poderlo medir. De 
acuerdo con esta definición, la AP sería una alteración de los actos voluntarios o 
comportamientos dirigidos a la consecución de los objetivos. Las conductas dirigidas 
por objetivos comprenden una serie de procesos que van desde el  análisis de 
determinantes externos e internos que influyen en la intención de actuar, en la 
elaboración de un plan, en la regulación de la acción mediante feedback, etc. Por 
tanto, se puede observar la AP, cuando se da un déficit en cualquier punto de la 
elaboración, la ejecución y el control de los actos dirigidos por objetivos. Estos 
autores enfatizaron que la AP puede ser un déficit en las conductas propias o 
conductas inducidas por el propio individuo. De tal forma que plantean la sustitución 
del subtipo de AP conductual por el concepto de déficit de autoactivación, haciendo 
referencia fundamentalmente a un déficit de activación de la conducta, que no se debe 
a un déficit emocional o cognitivo y que se evalúa a través de preguntas como por 
ejemplo “necesitas que alguien te diga que hacer cada día”. Este sistema estaría  
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estrechamente interconectado con subregiones de la corteza prefrontal y los ganglios 
basales, uno de los sistemas funcionales involucrados en la generación y control de la 
conducta dirigida a objetivos. 
A pesar de los trabajos e investigaciones que han tratado de dar una entidad 
propia a la AP y de encuadrarla dentro de los trastornos motivacionales, en la 
actualidad, se sigue manteniendo como un síndrome neuroconductual, definido, en los 
manuales de diagnóstico como un subtipo específico de cambio de personalidad 
debido a una condición médica. De acuerdo con el manual de Psiquiatría DSM-5 “las 
características esenciales del cambio de personalidad debido a enfermedad médica es 
una alteración duradera de la personalidad del sujeto que se considera un efecto 
fisiológico directo de la enfermedad médica. La alteración de la personalidad 
representa un cambio del patrón previo de personalidad del sujeto. El cambio 
particular de personalidad puede especificarse indicando los síntomas que 
predominan en el cuadro clínico: tipo lábil, tipo desinhibido, tipo agresivo, tipo 
apático, tipo paranoide, otros tipos, tipo combinado, tipo no especificado” (de 
Psiquiatría, 2014, pp. 682-684). 
 
Fisiología y neurobiología de la apatía 
Desde un punto de vista neuroanatómico, los procesos que se asocian con la AP 
se sustentan en sistemas neuronales complejos. La AP se ha asociado  con la corteza 
frontal (Yang, Hua, Shang, Hu, Mo & Pan, 2013) y, más concretamente, con la 
subregión medial de la corteza orbitofrontal y la corteza prefrontal lateral 
(Alexopoulos y cols. 2013; Andersson, Krogstad & Fionset, 1999; Carod-Artal, 
2006). Pero fueron Stuss, Van Reekum & Murphy (2000), quienes consiguieron 
establecer los correlatos anatómico-funcionales, de manera más delimitada, en 
función de los diferentes tipos de la AP (establecidos por Alexander & Stuss, 2000; 
Van Reekum & Murphy, 2000; Levys & Dubois, 2006) y que se exponen a 
continuación: 
 La AP cognitiva (figura 4.1.): se refiere a la reducción de la conducta 
dirigida a metas como consecuencia de una alteración en las funciones 
cognitivas  necesarias  para  elaborar  un  plan  de  acción,  es decir,  es  el  
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resultado del déficit en las funciones ejecutivas (FFEE) tales como déficit 
en la planificación, memoria de trabajo, hallar una regla y cambiar la 
conducta o pensamiento. De tal forma que los pacientes apáticos presentan 
dificultades en la memoria de trabajo, planificación, generación de nuevas 
reglas o estrategias o dificultades para cambiar los pensamientos o 
conductas por otras nuevas. 
Este tipo de AP es el resultado de lesiones en el córtex prefrontal lateral. El 
córtex prefrontal lateral está representado por el área dorsolateral 
(BA9/46), ventrolateral (12, 44, 45, 47) y frontopolar (lateral 10), siendo 
un nudo muy importante en las FFEE. Esta zona tiene conexiones con el 
núcleo caudado y, lesiones en ella producen disfunción ejecutiva similar a 
la de las lesiones prefrontales. Hay un gradiente de porción dorsal y 
ventral del núcleo caudado que envía proyecciones a las porciones 
dorsolateral y ventrolateral, respectivamente, del cortex prefrontal lateral. 
Estas proyecciones se extienden dorsolateralmente a través del eje rostro 
caudal del estriado.  De tal forma que el circuito implicado sería el 
siguiente: la parte lateral del córtex prefrontal y los ganglios basales 
(caudado y pálido dorsal) (Stuss y cols., 2000). 
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 La AP conductual o por déficit de la autoactivación: se refiere a las 
dificultades en la activación de pensamientos e iniciación de programas 
motores necesarios para completar la conducta. Esta dificultad resulta de 
un fallo para alcanzar el umbral de activación iniciación/activación de 
pensamientos o acciones cuando la persona debe generar una conducta 
internamente pero no cuando contesta automáticamente a estímulos 
externos (Levy & Dubois, 2006).  
Esta AP se da en lesiones prefrontal dorso-medial que afectan a la 
sustancia blanca subcortical, la región medial del área premotora medial 
frontal y la parte dorsal del cortex cingulado anterior, así como en lesiones 
de los ganglios basales, principalmente, aquella que afecta bilateralmente a 
los pálidos internos.  
 AP emocional (figura 4.2.): se refiere a una reducción de los 
comportamientos por objetivos debido a la incapacidad de asociar señales 
afectivas y emocionales con las conductas en curso. Este tipo de AP puede 
ser causada por lesiones en la región orbitomedial que tiene conexiones 
con el sistema límbico (amígdala, subiculum, área tegmental) y con áreas 
visceromotoras.  











Cortex frontalis orbitomedial 
Núcleo accumbens 
Globus pallidus interno 
(región medial) 
Tálamo (mediodorsal) 
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Este circuito se caracteriza por la habilidad de asociar señales emocionales 
como por ejemplo recompensas con una conducta. La emoción y el afecto 
son necesarios para codificar el contexto y proponer su valor motivacional.  
En definitiva, integrando los subtipos de la AP con los circuitos fronto-
sucorticales, aparece que el circuito límbico-frontal-subcortial (figuras. 4.3. y 4.4.) se 
encuentra potencialmente implicado en la psicopatología de la AP y la lesión en 
cualquier punto de este circuito puede producir AP. 

























Núcleo caudado ventral 
Prefrontal 
dorsomedial 
AP  DE AUTOACTIVACCIÓN 
AP COGNITIVA FRONTOPOLA R (LATERAL) 
AP COGNITIVA DORSOLATERAL 
AP COGNITIVA VENTROLATERAL 
AP COGNITIVA ORBITOFRONTAL 
       
 
LÓBULO FRONTAL: CONDUCTA Y EMOCIÓN 
 
En relación a estos circuitos, algunos estudios han encontrado que la AP se 
asocia con  trastornos cognitivos y/o conductuales, dependiendo del circuito 
frontosubcortical afectado por la lesión (Alexander y cols., 1986; Cummings, 1993;). 
De tal forma que, por ejemplo, cuando las lesiones comprometen al circuito prefrontal 
dorsolateral, la AP se asocia a trastornos en la función ejecutiva (planificación y 
organización de nuevos objetivos); cuando el circuito orbitofrontal es el 
comprometido, la AP coexiste con cambios significativos en la personalidad 
(irritabilidad, desinhibición, alteración de la conducta sexual, etc.) (Alexander y cols., 
1986; Cummings, 1993). 
Desde el punto de vista neuroquímico, se ha señalado que la AP puede 
aparecer en alteraciones de la modulación dopaminérgica, a nivel del área tegmental 
ventral (ATV), el cual proyecta neuronas dopaminérgicas a través del striatum, el 
pallidum, la amígdala, la corteza prefrontal y el núcleo accumbens. También, la 
amígdala recibe aferencias del ATV y aferencias glutamatérgicas provenientes de 
corteza prefrontal. Esta a su vez, proyecta neuronas GABAérgicas al ATV y 
glutamatérgicas a la corteza prefrontal. Todas estas regiones constituyen una serie de 
circuitos neuronales integrados, que mantienen el estado de motivación y preparan al 
organismo para la acción. De tal forma que el aumento del tono dopaminérgico, 
inducido, por ejemplo, por la administración de agonistas dopaminérgicos o fármacos 
estimulantes, se cree que favorece la mejoría de la AP provocada por disfunción 
frontal (Dachesky, 2008; Marin, Firinciogullari & Biedrzycki, 1994). 
Neuropsicológica  y Psicológica de la apatía. 
Desde la Psicología, la motivación se entiende como la conducta dirigida a un 
objetivo e incluye tres procesos: la focalización que dirige la conducta hacia o desde 
un objetivo específico, la organización del comportamiento en una secuencia 
coherente y orientada y aumento global de la vigilancia, dando a la persona la energía 
(para hacer) y la focalización (para dirigir). Otro aspecto de la conducta dirigida a 
objetivos es el fenómeno de la recompensa. Por regla general, la persona tiende a 
elegir las acciones que requieren menos esfuerzo, llevando a cabo una evaluación del 
valor  de  la  recompensa  y  el esfuerzo que tiene  que realizar  (“effort discounting”).  
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Desde esta perspectiva, la persona con rasgos apáticos presenta la misma respuesta 
débil ante recompensas altas como bajas, por tanto, presenta un énfasis al coste de la 
acción y un déficit en el sistema de evaluación del coste; de tal forma que la persona 
sana con rasgos apáticos requiere de mayores recompensas para iniciar conductas y/o 
condiciones más fáciles. Estos mismos factores podrían estar implicados en las 
alteraciones de conducta de personas apáticas con enfermedades (Bonnelle y cols., 
2015; Dachesky, 2008; Martínez-Horta, Riba, de Bobadilla, Pagonabarraga, Pascual-
Sedano, Antonijoan, ……. & Kulisevsky, 2014).   
Si además se incluyen otros factores como las emociones asociadas a las 
conductas orientadas a objetivos, la AP incluiría tanto factores cognitivos 
(anticipación y representación de los objetivos y de los resultados de la acción, 
atribución causal entre un comportamiento y sus consecuencias y sentimiento de 
control) como factores afectivos (emociones, autoimagen, etc.). Este modelo 
explicativo se ha estudiado con pacientes con lesiones cerebrales (Adam, Leff, Sinha; 
Turner, Bays, Draganski & Husain, 2013; Rochat, der Linder, Renaud, Epiney, 
Michel, Sztajzel, Spierer & Annoni, 2013; Schmidt, Arc, Lafargue, Galanaud, 
Czernecki, Grabli, & Pessiglio, 2008) y con enfermedades psiquiátricas (Gold, 
Strauss, Waltz, Robinson, Brown & Frank, 2013; Treadway, Bossaller, Shelton & 
Zald, 2012). 
Otro acercamiento al estudio de la AP, desde la Psicología, se ha realizado 
estudiando las estrategias de afrontamiento y, por tanto, de adaptación de las personas. 
Un estudio realizado por Andersson (2000), en pacientes con daño cerebral mostraba 
una correlación negativa entre la dimensión activa-pasiva de afrontamiento y la AP, 
por lo que los pacientes apáticos presentaban más estrategias pasivas en las 
actividades de la vida diaria. 
Por otro lado, desde la Neuropsicología, se ha estudiado, principalmente, la 
relación de la AP con las FFEE, intentando relacionarla con un déficit en la regulación 
y ejecución de actividades, es decir, con alteración en alguno de los componentes del 
Sistema Atencional Supervisor, con problemas de control atencional en el contexto de 
la  acción  y   con  dificultades de flexibilidad (Konstantakopoulos, Ploumpidis, Oulis,  
       
 
LÓBULO FRONTAL: CONDUCTA Y EMOCIÓN 
 
Patrikelis, Soumani, Papadimitriou & Politis, 2011; Pagonabarraga, Kulisevsky, 
Strafella & Krack, 2015). Concretamente, Andersson & Bergedalen (2002) 
encontraron que la AP correlacionaba con la perseveración y manipulación 
compulsiva. Estos autores investigaron la relación entre la AP y las deficiencias 
cognitivas en pacientes con lesión cerebral traumática, según estos autores la AP no 
debía asociarse con un déficit cognitivo general, sino más bien con ámbitos 
específicos de la disfunción cognitiva. En este sentido, la puntuación en AP 
correlacionó significativamente con la reducción en el rendimiento, en la adquisición 
de información, en la memoria, en la velocidad psicomotora, y con las FFEE.  Un 
análisis de componentes principales mostró que estas áreas específicas de las 
funciones cognitivas se agrupan con la dimensión cognitiva de la AP y no con los 
aspectos emocionales o de comportamiento.  
En otro estudio realizado con pacientes psicóticos, Faerden, Friis, Agartz, 
Barret, Nesvag, Finset & Melle (2009) intentaron establecer la relación de la AP con 
tres dominios de las FFEE: la iniciación (medida a través de la fluidez semántica y 
fonética), el sistema de cambio (medida a través de la fluidez verbal) y la inhibición 
(evaluado con la tercera tarea del Stroop). Este estudio muestra que la AP estaba 
significativamente relacionada con las FFEE, presentando una fuerte correlación con 
la fluidez semántica que explicaba el 12% de la varianza. Mientras que para la prueba 
de fluidez fonética la relación con Apathy Evaluation Scale Clinical (AES-C), era 
menor. Además, no se obtuvo ninguna otra asociación entre AP y las otras pruebas 
que evaluaban FFEE. 
Por su parte, Bottini Bonfanti, Etcheverry, Persi, Zezza, Starkstein & Gatto 
(2009), en su estudio con pacientes diagnosticados de Enfermedad de Parkinson (EP), 
encontraron que pacientes con AP no presentaban diferencias significativas con 
pacientes sin AP, a pesar de que los apáticos presentaban alteraciones en el 66,7% y 
83,3% en las pruebas del Trail Making Test forma A y B (TMT), respectivamente. Y 
los pacientes sin AP muestran alteraciones en el 46.2%  y el 61.5% de los casos, 
respectivamente; estas diferencias no eran estadísticamente significativas. El 
subgrupo de AP con depresión evidenció las mayores alteraciones en el TMT forma 
A, apareciendo en el 75% de los pacientes. 
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En este interés por establecer una relación entre la AP y las FFEE, Butterﬁeld, 
Cimino, Oelke, Hauser & Sánchez-Ramos (2010), encontraron que, en una muestra de 
pacientes con Enfermedad de Parkinson, a mayor puntuación de AP menor puntuación 
en FFEE (medido a través de Wisconsin Crard Sorting Test-WCST) y memoria 
(medido a través del Hopkins Verbal Learning test Revised, HVLT-R); mientras que 
los pacientes con mayores puntuaciones en depresión sólo se relacionaba con menores 
puntuaciones en memoria. 
Igualmente, Drijgers, Verhey, Leentjens, Köhler, & Aalten, P. (2011) 
encontraron una asociación entre pacientes con deterioro cognitivo leve (MCI) con AP 
y las FFEE, medias éstas últimas a través del TMT, fluidez verbal semántica y el 
Stroop test-interferemce task. De tal forma que estos pacientes presentaban una 
puntuación más baja en fluidez verbal semántica (categoría animales) y eran más 
lentos en la ejecución del TMT forma A. Pero cuando se comparó con pacientes con 
EA, estas diferencias desaparecían, debido a que el deterioro de otras funciones 
podían estar influenciado y enmascarando las diferencias sólo en las FFEE. 
En relación a las distintas pruebas que miden FFEE, sobre todo el WCST y 
Stroop, nos encontramos con investigaciones contradictorias. Por un lado, estudios 
que apoyan esta relación, como por ejemplo el realizado, recientemente, por Raimo, 
Trojano, Spitaleri, Petretta, Grossi & Santangelo (2016), en donde tratan de relacionar 
la AP con dominios específicos de las FFEE, quienes encontraron que los pacientes 
apáticos se relacionaban con puntuaciones más bajas en test que median los procesos 
inhibitorios (Stroop y Inverse Motor Learning Test-IML) Al igual que el estudio 
realizado por Santangelo, Vitale, Trojano, Picillo, Moccia, Pisano, …… & Pellecchia 
(2015), los cuales indicaron que los pacientes con PD apáticos presentaban peor 
resultado en la tarea inhibitoria del Stroop y más errores en el TMT A y B. Otro 
estudio que apoya la relación del WCST es el realizado por Varanese, Perfetti, 
Ghilardi & Rocco (2011), quienes estudiaron la relación de la AP con FFEE y otras 
funciones cognitivas en pacientes con enfermedad de Parkinson. Para evaluar las 
FFEE utilizaron el WCST (respuestas perseverativas, respuestas correctas, número de 
categorías, respuestas no perseverativas y cambio) y la prueba secuencia de número y 
secuencia de letra de D-KEFS (evalúa el control ejecutivo y la habilidad de cambio).  
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Estos autores encontraron una asociación entre los pacientes apáticos con una peor 
planificación y reglas de búsqueda. Siendo considerada una manifestación temprana 
del síndrome disejecutivo en pacientes con Enfermedad de Parkinson. Además, 
Njomboro (2012) encontró una relación entre pacientes apáticos y FFEE sólo en la 
ejecución de la prueba Torre de Hanoi pero no con las puntuaciones del WCST y 
Stroop. Pero también hay estudios, ya comentados, que no apoyan la relación entre AP 
y FFEE.  
Como se puede apreciar, todos estos estudios tratan la AP como un trastorno 
unitario, si bien la AP es un síndrome multifactorial, constituido por tres dominios 
(como ya se ha explicado). En este sentido, Njomboro & Deb (2014), encontraron que 
pacientes con daño cerebral con síntomas de AP cognitiva presentaban más errores en 
el test de Brixton; mientras que los pacientes con síntomas de AP afectiva obtenían 
peor puntuación en el test de depresión, pero no resultó ser un predictor de síntomas 
depresivos en el BDI; así como los pacientes con AP conductual no presentaba una 
relación con el test IGT (Iowa Gambling Task). 
Muchas de estas investigaciones muestran una asociación entre pacientes AP y 
las FFEE (categorización, inhibición de una respuesta, flexibilidad cognitiva), pero 
existen ciertas contradicciones en los resultados de los diferentes estudios que podrían 
deberse al tipo de la muestra, a los test utilizados tanto para medir los procesos 
específicos de las FFEE como la AP, y el punto de corte utilizados en estas pruebas. 
También existen evidencias que indica una relación entre el dominio cognitivo de la 
AP con las FFEE, pero no con los dominios afectivos y conductuales de ésta 
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4.2. Depresión. 
Definición de la depresión 
Desde la Psicología Clínica, la depresión se ha considerado como un trastorno 
afectivo utilizando como criterio para su identificación el estado de ánimo disfórico  
(Martínez & Barreto, 1998). Uno de los criterios de la DSM-5 para el diagnóstico de 
la depresión es la tristeza y la disminución de la actividad. No obstante, estos criterios 
pueden llevarnos a error cuando estamos ante un paciente con DCA, ya que hay 
evidencias que indican que estos pacientes manifiestan esta depresión no a través de 
la tristeza y la disminución de la actividad sino a través de la irritabilidad, la 
frustración y la agresividad. 
Además, la depresión implica una considerable angustia emocional que se 
evidencia por tristeza, ansiedad, agitación, insomnio, anorexia, sentimiento de falta de 
valor y de ilusión, ideas recurrentes de muerte y disminución del interés y del placer   
por todas o casi todas las actividades la mayor parte del día. Este último síntoma está 
relacionado con la AP, de ahí que se haya considerado a ésta como un síntoma de la 
depresión. En cuanto a la prevalencia de la depresión en DCA, uno de los estudios 
revisados establece que es frecuente este diagnóstico, apareciendo un ratio entre el 6%  
y el 77% (Seel, Macciocchi & Kreutzer, 2010).  
No obstante el diagnóstico de depresión, en pacientes con DCA, resulta 
complejo debido a la variedad y cantidad de síntomas cognitivos, emocionales y 
físicos que se dan en estos paciente tales como pensamiento lento, baja concentración, 
dificultades de sueño, disminución de la energía y de la actividad, que pueden ser 
atribuidos al daño cerebral, a la depresión, a los déficits cognitivos o a los efectos de 
la medicación (Seel y cols., 2010), de esta forma la presencia de secuelas cognitivas y 
físicas pueden dar lugar al diagnostico de falsos positivos en cuanto a la depresión. 
Por otro lado, tras sufrir un DCA puede aparecer anosognosia (falta de conciencia de 
enfermedad) pudiendo llevar al diagnostico de falsos negativos. 
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Fisiología de la depresión 
Desde un punto de vista neuroanatómico, la depresión se asocia con las 
siguientes estructuras: Tálamo, Hipotálamo, Hipocampo, Amígdala temporal, 
Ganglios basales, Córtex insular, Córtex cingular anterior y Córtex prefrotal (Hama, 
Yamashita, Yamawaki & Kurisu, 2011; Nemeroff, 2009; Silva, 2002). Todas estas 
estructuras estarían relacionadas a través de dos circuitos involucrados en la 
regulación del estado emocional, de tal forma que la alteración en cualquiera de las 
diferentes partes de ambos circuitos podría dar lugar a alteraciones en el estado de 
ánimo (Escobar Izquierdo, Guadarrama & Zhang, 2009; Ledo-Varela, Giménez-
Amaya & Llamas, 2007). Estos circuitos son: 
- El circuito límbico-talámico-cortical: incluye la amígdala, los núcleos 
dorsomediales del tálamo y la corteza prefrontal tanto la medial como 
la ventrolateral.  
- El circuito límbico-estriado-pálido-talámico-cortical: que comprende el 
circuito límbico, el tálamo que se relaciona con el núcleo estriado y 
pallidum. 
De hecho, los pacientes con depresión mayor presentan una disminución de la 
actividad en la región dorsolateral (Paradiso, Chemerinski, Yazici, Tartaro & 
Robinson, 1999). Mientras, Jorge, Robison, Arndt y cols. (1993) encontraron que 
pacientes con depresión mayor postraumática, en la fase aguda, se asociaba, además 
de a lesiones en córtex frontal dorsolateral, a ganglios basales izquierdos. Mientras 
que pacientes con depresión de tipo inhibido se relacionaban con lesiones 
subcorticales izquierdas. No obstante, estos autores también observaron que 
transcurridos tres meses, tras el daño cerebral, ya no se evidencia dicha correlación. 
En esta misma línea, un estudio realizado por Rossentahl, Laks & Engelhardt (2004), 
en pacientes con ACV, encontraron que infartos que afectan a las regiones frontales 
derechas suelen presentar un estado de ánimo indiferente, apático o eufórico, mientras 
que los pacientes con infartos que afectan las regiones frontales izquierdas suelen 
presentar ansiedad o depresión.  
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En otros estudios realizados con tomografía por emisión de fotones únicos 
(SPECT) y por emisión de positrones (PET) han demostrado una actividad metabólica 
inversa  entre las regiones frontales, de tal forma que se observa una  disminución 
global del metabolismo cerebral en la corteza prefrontal medial y dorsolateral, 
ganglios basales y corteza cingulada; mientras que el flujo sanguíneo y el 
metabolismo parecen estar aumentados en zonas de la corteza orbitofrontal y 
amígdala (Paradiso y cols., 1999; Silva, 2002). En el estudio de Silva (2002) se hace 
evidente que la región orbitofrontal juega un papel importante en la aparición de la 
depresión. En este sentido, Sánchez-Navarro (2004) establecen que el papel que 
juega, esta área, se debe a las proyecciones amigdalinas, involucradas en el control 
emocional inhibitorio, de manera que cuando una respuesta deja de recibir refuerzo se 
deja de emitir, permitiendo el cambio de conducta en función del significado 
emocional.  
  4.3. Aspectos diferenciadores entre apatía y depresión en DCA  
Como se ha comentado, la AP se caracteriza por una reducción de la conducta 
activa dirigida a objetivos, falta de iniciativa cognitiva y falta de implicación 
emocional en la actividad. Aunque, ambas alteraciones se han tratado como entidades 
nosológicas diferentes que pueden aparece a la vez en pacientes con DCA (Carod-
Artal, 2006; Kant, Duffay & Pivovarnik, 1998; Levy, Cummings, Fairbanks, 
Masterman, Miller, Craiq, Paulsen & Litvan, 1998; Marin, 1996), algunas 
investigaciones empiezan a evidenciar dificultades a la hora de distinguir ambos 
síndromes. En este sentido, Andersson (2000) encontraron una relación entre las 
subescalas conductual y afectiva del AES con los síntomas negativos de la escala 
MADRS (Montgomery and Asbeg Depression Rating Sacle). En esta misma línea,  
Glenn, Burke, O´Neil-Pirozzi, Goldstein, Jacob & Kettel (2002) muestran una 
moderada relación entre las puntuaciones de apatía y depresión, resultando difícil 
distinguir la AP como síndrome o como síntoma de la depresión. 
Mientras que, por otro lado, estudios como el de Kant y cols. (1998), cuyos 
datos indicaban que el 10,84% de pacientes con daño cerebral presentaban AP sin 
depresión, mientras que un número igual presentaban depresión sin AP; además, el 
60,24%  de  los  pacientes  presentaban  depresión y apatía, mientras que en el 18,07%  
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restante no se encontró ni depresión ni apatía. Por tanto, este estudio pone de 
manifiesto varios aspectos: en primer lugar, el elevado porcentaje de pacientes que 
tras un DCA presentan síndrome de AP; en segundo lugar la frecuencia con que los 
dos fenómenos pueden aparecer con la misma intensidad y; por último, que en estos 
pacientes está presente la depresión con apatía como síntoma. Este estudio apoya los 
datos encontrados por Marin y cols. (1994) quienes observaron que la relación entre 
depresión y AP variaba en función del grupo diagnóstico: los pacientes con 
enfermedad de  Alzheimer puntuaban alta en AP y presentaban puntuaciones bajas en 
depresión; mientras que los pacientes con daño cerebral en el hemisferio  izquierdo  y 
depresión mayor presentaban puntuaciones altas en depresión y bajas puntuaciones en 
AP; por otro lado, los pacientes con daño cerebral en el hemisferio derecho, fue el 
único grupo que presentó puntuaciones iguales en AP y depresión reactiva, pero, 
además, fue en el único grupo en el que la depresión y la AP no correlacionaron. Estos 
autores concluyeron que la AP y la depresión son síndromes neuropsiquiátricos 
diferentes. No obstante, podría decirse que la posible coincidencia de ambos factores 
en un mismo paciente pudiera estar afectando la propia definición y delimitando cada 
uno de ellos. 
Pese a considerar que ambas alteraciones consisten en síndromes diferenciados, 
ya Marin (1993) evaluó esta fuente de la superposición entre las medidas de AP y 
depresión, medidas a través de la escala Apathy Evaluation Scale (AES) y la escala 
Hamilton Rating Scale for Depression (Hamd), respectivamente, en 107 sujetos, que 
reunieron los criterios para el envejecimiento normal,  accidente cerebrovascular, la 
enfermedad de Alzheimer, o la depresión mayor. Este autor encontró que los ítems del 
Hamd. que más fuertemente correlacionaban con la puntuación total de AES eran 
disminución en el trabajo y del interés, retraso psicomotor, anergia y la falta de visión. 
Además, los resultados de la investigación indicaban que la correlación entre AES y 
Hamd. no era significativa cuando los temas y variables que más se relacionaban con 
la AP se excluían del análisis.  Estos resultados indicaban que la convergencia entre 
ambas pruebas (Hamd. y AES) era atribuible: primero a un subconjunto de ítems de 
Hamd. que eran consistentes con el síndrome de la AP y, segundo, al hecho de que la 
depresión mayor se asociaba con la AP.  
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En un estudio posterior, Marin y cols. (1994) encontraron que los ítems de la 
Escala de Depresión de Hamilton que avalaban: (1) pérdida de interés, (2) retardo 
psicomotor, (3) pérdida de energía y (4) pérdida del "insight" tenían una correlación 
estadísticamente significativa con la AES, lo que indica que estos ítems pueden ser 
útiles para evaluar brevemente la AP cuando no existe la posibilidad de utilizar 
escalas específicas. 
En general, para el diagnóstico diferencial señalar en primer lugar que, 
generalmente, los pacientes apáticos tienden a sobreestimar sus capacidades en 
contraste con las valoraciones dadas por los familiares, sin embargo, los pacientes 
depresivos las subestiman (Andersson, Gundersen & Finset, 1999). En segundo lugar, 
la depresión comparte algunas características con la AP como la pérdida de iniciativa, 
anhedonia y aislamiento, pero se distingue de la AP por la presencia de disforia 
(representada por la tristeza, la culpa y desesperanza). La disforia está ausente en los 
pacientes apáticos, en quienes se evidencia una pérdida de interés y motivación en el 
contexto de una indiferencia emocional. Una de las dificultades que aparece a la hora 
de diferenciar ambos cuadros es el lugar que ocupa la anhedonia (tabla 4.4.), pues 
encontramos que autores como Starkstein & Leentjens (2008) consideran la 
anhedonia como más característica de la depresión, mientras que autores como Levy,  
Cummings, Fairbanks, Masterman, Miller, Craig, Paulsen, & Litvan (1998) la 
consideran más relacionada con la AP. Esta diferencia de interpretación se produce en 
función de cómo se encuentre conceptuada  la AP: si ésta es considerada como un 
estado que se caracteriza por una ausencia emocional, la anhedonia debería ser uno de 
los síntomas principales; o si es entendida como un estado donde predomina una 
disminución de la motivación, la anhedonia, en este caso no es necesaria como 
criterio diagnóstico (Pisa, 2008). 
En cuanto a los síntomas diferenciadores, Seel y cols. (2010) encontraron que 
las personas con DCA con AP no presentaban tristeza, irritabilidad, falta de esperanza 
o desilusión y pensamientos negativos. Además, estos autores establecieron que uno 
de los elementos que mejor sirven para diferenciar a los pacientes con DCA con 
depresión y sin depresión, son los pensamientos negativos, las críticas hacia uno 
mismo y las rumiaciones. Este hecho, también aparece en la población general,  como  
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un elemento muy importante tanto en la aparición como evolución de la depresión 
(tabla 4.4.). En esta línea, Bembibre & Arnedo (2013) establecieron diferencias entre 
los pacientes con depresión que presentaban rasgos como estado de ánimo triste, 
sentimientos de inutilidad y sentimientos de culpa, mientras que los pacientes 
pseudodepresivos se caracterizaban por apatía, abulia, reducción del lenguaje 
espontáneo (contestan con monosílabos o frases cortas), reducción del interés de lo 
que les sucede a ellos y a su entorno, aplanamiento emocional, ausencia de llanto ni 
cambios en el patrón de sueño o en la alimentación (tabla 4.4.).  
Tabla 4.4. Síntomas diferenciadores y comuness de la apatía y la depresión reactiva. 
 
Sólo apatía Sólo depresión Síntomas que se superponen 
Pérdida de motivación e iniciación. Disforia. Pérdida de interés en eventos o 
actividades 
Falta de persistencia. Desesperanza. Anergia. 
Indiferencia emocional o 
disminución de la reactividad 
emocional. 
Culpa, autorreproche. Retardo psicomotor. 
Disminución del compromiso a 
nivel social. 
Ideación suicida. Fatiga. 
Sobreestimación de sus 
capacidades. 
Alteraciones del sueño. Falta de introspección. 
 Pérdida del apetito. Pérdida de iniciativa y aislamiento 
 Tristeza Anhedonia 
 Pensamientos negativos  
 Incremento de la ansiedad  
 
Por otro lado, la investigación realizada por Raimo, Trojano, Spitaleri, Petretta, 
Grossi & Santangelo (2016), quienes dividieron a los pacientes con esclerosis 
múltiples en cuatro grupos: apáticos puros (A+D-), depresivos (A-D+), apáticos y 
depresivos (A+D+) y ni apáticos ni depresivos (A-D-), mostraron que los pacientes 
apáticos puros presentaban menor puntuación que los pacientes sin AP, especialmente 
en los tests que miden control inhibitorio (Stroop y IML), este déficit se asocia con 
lesiones en el cíngulo anterior del córtex y el córtex prefrontal dorsolateral;  mientras 
que los pacientes depresivos presentaban puntuaciones más altas en función ejecutiva 
que los apáticos puros y no había diferencias con los no apáticos y no depresivos, 
siendo asociado al córtex dorsolateral izquierdo y córtex orbitofrontal; por último, los 
pacientes depresivos y apáticos presentaban peor puntuación que los apáticos puros en 
la función ejecutiva medida por la prueba CDT y en la función  visoespacial  evaluada  
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a través de RCPM. En este estudio, también se analizaron los datos demográficos 
comparándolos con los distintos grupos, de tal forma que observaron que aparecía que 
los pacientes apáticos puros se asociaban con menor nivel educativo y mayor edad 
resultado avalado por otros estudios (Brodaty, Sachdev, Withall, Altendorf, Valenzuela 
& Lorentz, 2005; Jonsson, Edman, Lind, Rolstad, Sjögren & Wallin, 2010). No 
obstante en otros estudios, como el de Kant y  cols. (1998), la AP se asocia con 
pacientes de menor edad. 
A nivel neuroanatómico también se encuentran diferencias entre ambas 
entidades, mientras que en la AP se observó una disminución de la actividad del 
cíngulo anterior del córtex relacionado con el procesamiento de la experiencia 
relevante, en cambio, en pacientes con depresión se observó un aumento de la 
actividad  y, por tanto, un aumento de dicho procesamiento (Onoda & Yamaguchi, 
2015). 
En resumen, la AP es un trastorno motivacional que ha sido tratada dentro de los 
trastornos conductuales en pacientes con lesiones neurológicas y, aún siendo 
considera como una entidad diferente a la depresión, existen rasgos comunes entre 
ellos que dificultan su diagnóstico diferencial. 
A pesar de los efectos negativos que supone la presencia de la AP en los 
pacientes, los investigadores han presentado relativamente poca atención a esta 
entidad, apareciendo además diferencias entre los distintos estudios, debido a las 
diferencias metodológicas (muestra, pruebas, etc.). Por lo que es necesario estudios 
que profundicen en los tres dominios de la AP y su relación con la FFEE, así como 
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V. OBJETIVOS E HIPÓTESIS. 
Objetivo general: 
Las investigaciones realizadas con daño cerebral adquirido se han centrado 
fundamentalmente en las funciones cognitivas, en cambio las investigaciones sobre 
los procesos motivacionales y emocionales han sido significativamente menos 
numerosas.  En este sentido, los estudios realizados sobre motivación y emoción  se 
han llevado a cabo con poblaciones en las que el daño cerebral se localiza en los 
lóbulos frontales y  han constatado la presencia de afectaciones motivaciones y 
emocionales, tales  como la depresión y la apatía.  Si bien no se han descrito en 
profundidad las características específicas de estas alteraciones y como se relacionan 
entre sí, así como su relación con las alteraciones cognitivas, específicamente las 
funciones ejecutivas, característica de esta población.  Este estudio  puede tener  tanto 
utilidad  teórica  para un mayor conocimiento de la apatía y sus dimensiones,  como 
clínica para aportar conocimiento para un diagnóstico e intervención más específica.  
Por ello, el objetivo general  de este trabajo se dirige a analizar la presencia de 
la apatía y la  depresión, así como las características de ambas alteraciones en los 
pacientes con afectación frontal.  Igualmente se  dirige a analizar qué dimensiones de 
la apatía son más específicas de esta población y realizar una profundización teórica 
sobre las características de las mismas y su relación con las funciones ejecutivas, 
frecuentes en la población con lesión en el lóbulo frontal.  Para ello se realiza una 
valoración cognitiva,  motivacional  y emocional  a una muestra de pacientes con 
daño cerebral frontal y a una muestra de sujetos sin patología cerebral. 
Objetivos específicos e hipótesis: 
Para poder llevar a cabo este objetivo general, se establecen los siguientes 
objetivos específicos:  
Objetivo específico 1.- Analizar la presencia de apatía y /o depresión, así como 
las que dimensiones de la apatía en la población de daño cerebral frontal. Para este 
objetivo se plantean las siguientes hipótesis: 
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H1.- Los pacientes con lesión en el lóbulo frontal presentarán más frecuencia 
de apatía y depresión tanto en el NPI-Q como en el AES que las personas sin DCA. 
Por tanto,  el grupo de pacientes con DCA obtendrán una mayor puntuación en la  
AES  y BDI que los sujetos sin patología cerebral.  
H2.- Los pacientes con DCA presentaran mayor puntuación en la dimensión  
cognitiva, que en la dimensión conductual y ésta más que en la dimensión emocional. 
Objetivo específico 2.- Analizar el rendimiento en tareas de funcionamiento 
cognitivo global y en tareas de funciones ejecutivas en pacientes con daño cerebral 
frontal. En relación a este objetivos se plantean las siguientes hipótesis: 
H3.- Los pacientes con DCA presentarán puntuaciones más bajas que las 
personas sin DCA en las tareas de cognitivas globales: MMSE, cubos y vocabulario. 
H4.- Los pacientes con DCA presentarán puntuaciones más bajas que las 
personas sin DCA en las tareas de función ejecutiva: STROOP, TMT forma A y B, 
WISCONSIN, fluidez verbal fonológica y semántica y el BADS. 
Objetivo específico 3.-  Analizar la relación entre la apatía y la depresión y  las 
tareas cognitivas globales y de funciones ejecutivas. Igualmente analizar las 
relaciones entre las funciones ejecutivas y las distintas dimensiones de la apatía: 
cognitiva, conductual y emocional. Para este objetivo se establecen las siguientes 
hipótesis: 
H5.- Los pacientes con afectación en el lóbulo frontal con apatía presentarán 
puntuaciones más bajas que los pacientes con afectación frontal con depresión en las 
tareas de función ejecutiva (STROOP, TMT A y B, WISCONSIN, fluidez verbal 
fonológica y semántica, y BADS). 
H6.- Los pacientes con afectación en el lóbulo frontal con peor puntuación en 
las pruebas de función ejecutiva (STROOP, TMT A y B, WISCONSIN, fluidez verbal 
fonológica y semántica, y BADS) presentarán mayor puntuación en la dimensión 
cognitiva del AES. 
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H7.- Los pacientes con afectación en el lóbulo frontal con mejor puntuación en 
las pruebas de función ejecutiva (STROOP, TMT A y B, WISCONSIN, fluidez verbal 
fonológica y semántica, y BADS) presentarán menor puntuación en las dimensiones 
conductuales y emocionales. 
Objetivo específico 4.- Analizar las diferencias entre la apatía y sus 
dimensiones y las características de la depresión.   
H8.- Los pacientes con afectación en el lóbulo frontal con mayor puntuación 
en el AES presentarán menos puntuación en el BDI. 
H9- Los pacientes con afectación en el lóbulo frontal con mayor puntuación en 
la dimensión cognitiva presentarán menor puntuación en el BDI. 
H10.- Los pacientes con afectación en el lóbulo frontal con mayor puntuación 
en la dimensión conductual se asociarán  con los ítems conductuales del BDI. 
H11.- Los pacientes con afectación en el lóbulo frontal con mayor puntuación 
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VI. MATERIAL Y MÉTODO 
6.1. Participantes. 
La muestra está constituida por un total de 90 personas, estas se dividen en dos 
grupos: grupo clínico (pacientes con DCA afectación frontal) y grupo control 
(personas sin DCA). 
Los pacientes con DCA, estaban recibiendo tratamiento en el Centro Estatal de 
Atención al Daño Cerebral Adquirido (CEADAC). Para poder identificar  las personas 
que iban a formar parte del grupo clínico se establecieron los siguientes criterios de 
inclusión: 
 Lesión en los lóbulos frontales. 
 Edad comprendida entre 18 y 50 años. 
 MEC mayor o igual a 27. 
 Puntuar en el ítem de depresión y/o AP en el cuestionario de NPI-Q. 
 Fecha de la lesión no más de dos años. 
 Audición, visión y condiciones físicas adecuadas para realizar las 
evaluaciones. 
Los criterios de exclusión que se establecieron fueron: 
 Bajo nivel de conciencia en el momento de la evaluación y padecer un 
síndrome demencial postraumático (puntuación en el Mini-Examen 
Cognoscitivo menor de 27). 
 Enfermedades neurológicas o neuropsiquiátricas concomitantes que 
pueden producir trastornos afectivos y cognitivos. 
 Afasias que impidieran realizar las pruebas por sus dificultades 
expresivas y comprensivas. 
 Historia clínica de abuso de alcohol y drogas en los dos años previos al 
estudio. 
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Tras revisar los criterios de inclusión y exclusión se seleccionaron 71 personas 
de las cuales sólo, finalmente, 50 pudieron formar parte de dicho grupo clínico; todos 
ellos se encontraban en la fase aguda o subaguda (no más de dos años), estando la 
media en 6,86 meses; en el 54% la causa de la lesión fue TCE, el 30% fue debido a un 
ACV y el 16% se debió al tercer grupo de enfermedades (10% varios 6% tumores); El 
50% presentaban lesión en el LF derecho, el 26% lesión en el LF izquierdo y el 24% 
fue bilateral; por último, el 44% presentaban algún tipo de discapacidad física como 
consecuencia de la lesión cerebral y el otro 56% no (tabla 6.1.). 
Tabla 6.1. Características específicas de la muestra clínica. 
Etiología Frecuencia Porcentaje 
TCE 27 54% 
ACV 15 30% 
TUMOR 3 6% 
OTROS(VARIOS) 5 10% 
Localización Lesión   
Lób. Front. Izquierdo 13 26% 
Lób. Front. Derecho 25 50% 
Frontal bilateral 12 24% 
Discapacidad física   
SI 22 44% 
NO 28 56% 
Meses de evolución  σ 
 6,98 16,937 
 
Respecto de las variables sociodemográficas (tabla 6.2.) se observa que el 
grupo estaba compuesto por 33 hombres (66%) y 17 mujeres (34%). La edad va de los 
18 a los 50 años, siendo la media 38,46.  En cuanto a los estudios, el 6% tienen 
estudios primarios, el 28% estudios secundarios, el 42% bachillerato o FP, el 6% 
estudios de grado medio y el 18% estudios superiores (licenciatura/grado). Respecto a 
la lengua materna, nos encontramos que 62% habla el castellano (español), el 18% 
hablan el castellano (latinoamericanos), el 8% tienen como lengua materna otro 
idioma, el 10% son bilingües y, por último, el  2% (una persona es trilingüe). Por 
último, la dominancia que predomina es la diestra con un 94%, luego son 
ambidiestros un 4% y un 2% tienen como dominancia manual la izquierda. 
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Por otro lado, los 21 pacientes restantes no cumplieron con dichos criterios: 2 
puntuaron <27; 12 no puntuaron ni AP ni depresión en el NPI-Q, 1 presentó 
antecedentes psiquiátricos, 4 presentaron historia de abusos de drogas de más de dos 
años antes del DCA y 2 presentaron otros motivos. 
El grupo control está formado por 40 personas, que cumplieron con los 
siguientes criterios de inclusión: 
 Edad comprendida entre 18 y 50 años. 
 Audición, visión y condiciones físicas adecuadas para realizar las 
evaluaciones. 
 MEC mayor o igual a 27. 
Como criterios de exclusión se establecieron los siguientes: 
 Diagnóstico médico de enfermedades neurológicas o psiquiátricas que 
puedan producir trastornos afectivos y cognitivos. 
 Historia clínica de abuso de alcohol y / o drogas en los dos años 
previos al estudio. 
Respecto a las características sociodemográficas nos encontramos que el grupo 
control estaba compuesto por 19 hombres y 21 mujeres. La edad va de los 18 a los 50 
y la media es de 34,93 En cuanto al nivel educativo el 5% ha completado hasta los 
estudios primarios, el 17,5% ha realizado hasta los estudios secundarios, el 27,5% el 
bachillerato o FP, el 15% ha completado hasta la antigua diplomatura y el 35% ha 
realizado estudios superiores de licenciatura. Por otro lado, la lengua materna más 
frecuente fue el castellano (español), seguido por castellano (latinoamericano) y otros 
idiomas y, por último, un 2,5% de la población era bilingüe. En relación a la 
dominancia manual nos encontramos que el 97,5% son diestras y el 2,5 son zurdas. 
Por último, de estas 40 personas, el 97,5% no presentan discapacidad. 
En la tabla 6.2., se recogen los porcentajes, medias, desviaciones típicas de las 
variables sociodemográficas distribuidas por grupos, así como el valor p de 
significancia asociado a las diferencias entre los grupos de cada variable. Se 
comprobó que hay independencia entre las diferentes variables y la presencia de daño  
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cerebral adquirido, es decir, las variables demográficas (sexo, lengua materna, nivel 
de estudios y dominancia manual) se distribuyen del mismo modo ya tengan DCA o 
no tengan DCA. Lo mismo ocurre con la variable demográfica edad, pues no existen 
diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos. 











Variable  σ  σ P 
Edad 
  
38.46 8.78 34.93 10.10 0.079 
Sexo: (n%)     0.077 
Hombre 33 (66%) 19 (47,5%) 
 
 
Mujer 17 (34%) 21 (52,5%)  
Lengua materna: (n%)     0.091
 
Español 31 (62%) 35 (87,5%)  
Castellano 9 (18%) 2 (5%)  
Bilingüe 5 (10%) 1 (2,5%)  
Trilingüe 1 (2%) 0 (0%)  
Otros idiomas 4 (8%) 2 (2,5)  
Nivel de estudios: (n%)     0.152 
 
Estudios primarios 3 (6%) 2 (5%)  
Estudios secundarios 14 (28%) 7 (17,5%)  
Bachillerato/FP 21 (42%) 11 (27,5%)  
Diplomatura 3 (6%) 6(15%)  
Licenciatura 9 (18%) 14 (35%)  
Dominancia manual: n%     0.437
 
Diestra 47 (94%) 39 (97,5%) 
 
Zurda 1 (2%) 1 (2,5%)  
Ambidiestra 2 (4%) 0 (0%)  
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6.2. Instrumentos. 
La exploración se realizó mediante una serie de pruebas neuropsicológicas 
para evaluar FFEE y pruebas psicológicas para evaluar la depresión y apatía. 
Las pruebas incluidas fueron seleccionadas de acuerdo con los datos 
disponibles sobre validez y fiabilidad. Para su administración se siguió el 
procedimiento que aparecía indicado en los diferentes manuales. Las pruebas 
utilizadas se detallan a continuación.  
 Mini-Mental State Examinatio de Folstein y cols (2.002). 
Según los autores es una ayuda para el examen clínico del estado mental y se 
puede utilizar para detectar déficit cognitivos, para evaluar la gravedad del déficit en 
un momento determinado,  para seguir el curso de los cambios a lo largo del tiempo y 
para evaluar la evolución al tratamiento. 
Esta prueba sirve para la detección de cuadros de demencia o cuadros de 
pseudo-demencias. En este estudio, se descartó a los pacientes cuya puntuación era 
≥26.  
 Forma abreviada del WAIS-III escala de inteligencia de Wechsler para adultos 
III (2007): vocabulario y cubos. 
El WAIS-III evalúa la inteligencia, entendida como concepto de CI, de 
individuos entre 16 y 64 años. Esta prueba consta de 2 escalas: verbal y de ejecución 
o manipulativa. Está compuesta de 11 subtest. En este estudio se ha utilizado una 
forma abreviada que incluye los subtest Vocabulario y Cubos.  
El subtest de vocabulario evalúa la comprensión y expresión verbal, así como 
memoria semántica verbal. La tarea consiste en definir oralmente una serie de 
palabras que el examinador leerá en voz alta, al tiempo que se las muestra en las 
tarjetas.  
El subtest de cubos evalúa la organización perceptual, la coordinación 
visomotora, la visualización espacial, la habilidad de conceptualización abstracta y de  
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análisis y síntesis. En esta prueba, se pide al sujeto que realice una construcción con 
una serie de cubos según un modelo determinado. 
Una forma abreviada estaría justificada (Bausela Herreras, 2008), en los 
siguientes casos:  
1. Cuando se necesita un instrumento discriminatorio de rápida aplicación, 
sobre todo con fines de investigación  o de selección preliminar.  
2. Cuando no se requiere una medida demasiado fina y precisa de la 
capacidad intelectual, necesitándose sólo un rápido "chequeo" o examen 
del nivel del individuo en la actualidad.  
3. En los casos en los que el psicólogo opina que los factores intelectuales no 
son la causa del problema a examinar y, por tanto, la valoración de la 
inteligencia es periférica al motivo por la que el sujeto recurre o es enviado 
al profesional.  
4. En la evaluación de personas de edad avanzada, ya que, es una población 
que fácilmente se fatiga y donde los estudios prolongados disminuyen 
considerablemente los procesos atencionales y motivacionales. 
5. En la evaluación clínica de pacientes con los que se dispone de poco 
tiempo debido a problemas fundamentalmente atencionales y de 
motivación. 
6. Cuando los individuos a evaluar tienen minusvalías o problemas físicos 
que impiden una aplicación larga, véase población con alteraciones 
neurológicas, alteraciones neuropsicológicas, personas mayores con 
demencia, pacientes de Parkinson, personas que presentan algún tipo de 
adicción y personas con déficit sensorial, etc. 
 Pruebas para evaluar la FFEE. 
Test de clasificación de cartas de Wisconsin WCST (Grant  y Berg, 1.997). 
Este test es una medida de la función ejecutiva, especialmente de la 
flexibilidad mental, de estrategias de planificación, de búsquedas organizadas y 
utilización del “feedback” ambiental para cambiar esquemas.  
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Está compuesta por 4 tarjetas estímulo, que se colocan frente al sujeto, se le 
dice que la primera tiene un triángulo rojo, la segunda dos estrellas verdes, la tercera 
tres cruces y la cuarta cuatro círculos azules. El paciente cuenta con dos barajas de 64 
tarjetas cada una. Se les da la consigna de emparejar cada una de las cartas con una de 
las que sirven como estímulo según un criterio. Este debe deducirlo en función de la 
respuesta que le vaya dando el evaluador.  
Para esta prueba se escogieron como variables dependientes: nº de respuestas 
correctas, nº de errores, nº de errores perseverativos y nº de categorías correctas. 
Test de Trazado parte A y B (Reynolds, 2002). 
Esta prueba está compuesta de dos partes: una parte  A y otra parte B. La parte 
A se asocia a los procesos de  habilidades motoras, viso-espaciales de búsqueda 
visual, velocidad de procesamiento y atención sostenida. Mientras que la parte B, 
además de los procesos anteriores, se asocia con: distinción entre números y letras, 
integración de dos series independientes, capacidad de aprender un principio de 
organización y de aplicarlo sistemáticamente, retención e integración serial, 
planificación, flexibilidad cognitiva y atención alterna. 
La parte A consta de 25 círculos distribuidos en una hoja de papel y 
numerados del 1 al 25. Al sujeto se le pide que conecte los círculos, lo más 
rápidamente posible, trazando una línea (sin levantar el lápiz del papel), comenzando 
por el 1, y siguiendo la secuencia numérica, de menor a mayor. La forma B es más 
compleja, sigue la misma lógica pero requiere la conexión de números y letras en 
forma alternante. Al sujeto se le pide que una con una línea (sin levantar el lápiz del 
papel) conecte los círculos, lo más rápidamente que pueda, alternando un número y 
una letra, en su orden correspondiente (siguiendo la secuencia numérica y el alfabeto). 
En ambas partes se realiza una tarea de ensayo previa a cada parte de la prueba. 
Se utilizaron como variables dependientes el tiempo total en segundos para las 
partes A y B y el número de errores en la parte B. 
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STROOP. Test de Colores y Palabras. (Golden, 1994). 
Se utiliza para evaluar la atención sostenida y la interferencia cognitiva o 
inhibición cognitiva (inhibidor/control de interferencia).  
El test consta de tres láminas, en la primera tienen que leer las palabras, en la 
segunda tiene que nombrar el color y en la tercera tiene que nombrar el color de la 
palabra. Esta tercera lámina es la lámina de interferencia y mide básicamente la 
capacidad del individuo para separar los estímulos de nombrar colores y palabras. 
Hay personas que pueden suprimir la respuesta de lectura de la palabra y se 
concentran en la tarea de nombrar los colores, otras personas procesan tanto la palabra 
como el color antes de responder y otras personas en que ambas respuestas están 
confundidas debido a altos niveles de interferencia. 
En la primera lámina se le dice al sujeto que lea lo más rápido que pueda las 
palabras que están escritas de arriba abajo y pasa a la siguiente columna hasta que se 
le diga basta, si se confunde se le va a decir para que lo corrija. En la segunda lámina 
se le dice que la prueba es parecida a la anterior, pero ahora lo que tiene que decir es 
el color lo más rápido que pueda hasta que se le diga basta, si se equivoca se le va a 
decir para que lo corrija. Finalmente, en la tercera lámina, se le dice que tiene que 
decir el color de la tinta de la palabra y no hacer caso de lo escrito, todo lo rápido que 
pueda, hasta que se le diga basta y si se equivoca se le va a decir para que lo corrija. 
Las variables dependientes que se van a tener en cuenta son la puntuación de 
la lámina PC y la puntuación de interferencia que se calcula con los tres índices P, C y 
PC.  Con las dos primeras medidas, P y C, se calcula PC’, una estimación de la 
puntuación que el sujeto debería obtener en la condición de interferencia (PC). 
PC’ = (P x C) / (P + C) 
Posteriormente, se resta la puntuación en la condición de interferencia (PC) y 
la estimación de la que debería obtener (PC’), el resultado es el indicador que informa 
de cuánto el individuo se deja interferir por el efecto de tipo Stroop.  
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Test de fluidez fonológico FAS (Benton & Hamsher, 1.989). 
El test de fluidez fonológico valora la capacidad de acceder y evocar 
elementos del almacén léxico, es decir, estrategias dirigidas a la búsqueda de palabras 
que cumplen con los requerimientos de la tarea  y, además, se asocia con procesos de 
fluidez verbal, mantenimiento de una tarea y acceso al léxico. Al sujeto se le pide que 
durante un minuto diga palabras que comiencen por la F; que durante otro minuto 
diga palabras que empiecen por la letra A y, por último, que durante otro minuto diga 
palabras que empiecen por la letra S. Tiene algunas restricciones: no se permiten 
nombres propios, números ni dos palabras con la misma raíz.  
Se tomó como variable dependiente la suma total de palabras en las tres letras. 
Test de Fluidez Semántica–Animales (FS-A) (Benton & Hamsher, 1.989).  
Esta prueba valora la capacidad de acceder al almacenamiento léxico y 
semántico. Se solicita al paciente la producción de tantos nombres de animales como 
le sea posible, durante un minuto, sin utilizar categorías supraordinadas, como peces, 
o subordinadas, como razas de perros.  
En esta prueba se tomó como variable dependiente la suma total de animales.  
Batería de evaluación conductual del síndrome disejecutivo (BADS) (Wilson, 
Alderman, Burgess, Emslie, & Evans, 1.996).  
Esta batería está compuesta de seis pruebas que plantean problemas derivados 
de situaciones cotidianas (p.ej., encontrar unas llaves perdidas, planear una visita a un 
zoo) en condiciones relativamente poco estructuradas (no se dan claves sobre cómo 
resolver el problema) y en los que la ejecución óptima depende no tanto de “qué” se 
hace como de “cómo” se planifica, se organiza y se lleva a cabo (ver por ejemplo el 
test de los 6 Elementos). Por tanto, evalúa las capacidades ejecutivas que se ejercitan 
normalmente en la vida diaria 
Esta batería consta de seis tests y un cuestionario. En este estudio se han 
administrado los seis tests que se describen a continuación pero no se ha utilizado el 
cuestionario: 
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 Test del cambio de reglas en las cartas (test 1): se evalúa el cambio de 
regla en un juego con cartas. El sujeto tiene que decir sí o no en función de 
la regla que se le pone. Se tomó como medida la puntuación total. 
 Test del programa de acción (test 2): se asocia con la habilidad para 
resolver problemas. Al sujeto se le dice que tiene que sacar un tapón de 
corcho que está dentro de un tubo con los elementos que tiene y no puede 
volcar el tubo. Se tomó como medida la puntuación total y el tiempo 
(medido en segundos) para realizar la tarea. 
 Test de la búsqueda de la llave (test 3): se asocia con la habilidad para 
formular estrategias. Al sujeto se le dice que se imagine que un cuadrado 
es un campo y que tiene que buscar unas llaves que se le han caído y no 
sabe dónde. Tiene que dibujar con una línea el recorrido que haría para 
encontrar las llaves estén donde estén. Se tomó como medida la 
puntuación total y el tiempo (medido en segundos) para realizar la tarea. 
 Test de juicio temporal (test 4): se valora la habilidad de estimar la 
duración de varios eventos. Al sujeto se le hacen varias preguntas para que 
estime cuánto dura una acción o hecho. Se tomó como medida la 
puntuación total. 
 Test del plano del zoo (test 5): se asocia a procesos de planificación en 
situaciones con y sin estructura externa impuesta. El sujeto tiene que 
imaginarse que va al zoo y tiene que visitar varios lugares, cómo le indican 
las instrucciones, siguiendo unas normas. Se tomó como medida la 
puntuación total y el tiempo (medido en segundos) para realizar cada tarea. 
 Test de los seis elementos modificado (test 6): se asocia a procesos de 
monitorización de la ejecución, esquemas de tarea y planificación. Al 
sujeto se le dice que tiene tres tareas, cada tarea tiene dos partes, su 
objetivo consiste en hacer un poco de todo e intentar acabar por lo menos 
una de las seis partes, tiene 10 minutos para hacerlo, con una única norma  
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no puede pasar de una parte a otra de la tarea consecutivamente. Se tomó 
como medida la puntuación total. 
En esta prueba se tomaron como variables dependientes la puntuación de cada 
test, el tiempo (medido en segundos) en los test 2,3 y 5 y, la puntuación del perfil total 
del BADS. 
 Pruebas para evaluar trastornos psicopatológicos: apatía y depresión. 
El Neuropsychiatric Inventory Questionaire (NPI-Q) (Test abreviado de NPI) 
(Boada, Cejudo, Tárraga, López, & Kaufer, 2002).  
El NPI es una herramienta que recoge de manera sistemática las alteraciones 
conductuales y emocionales más frecuentes de los pacientes con traumatismo 
craneoencefálico (Monsalve y cols., 2012). 
En cuanto al NPI-Q, los resultados en las pruebas psicométricas le confieren 
un buen resultado test-retest, así como una correlación de todas las subescalas con el 
instrumento estándar (NPI), proporcionando un número inferior al 5% de falsos 
síntomas positivos y falsos negativos (Boada y cols. 2.002).  
El NPI-Q analiza las mismas 12 escalas en relación a 12 síntomas 
conductuales. De acuerdo con las instrucciones, la frecuencia de cada síntoma va de 
1-3, y la severidad de cada escala va de 0-5,   gravedad del síntoma y estrés del mismo 
respectivamente. Esta escala puede ser auto-administrada por el cuidador, aunque, en 
población con bajo nivel cultural, si se administra como entrevista se incrementa su 
sensibilidad en la detección de sintomatología patológica, y se reduce el número de 
falsos positivos (Boada y cols. 2002). 
En este test, se consideraron las siguientes variables (Aarsland, Larsen, Lim, 
Janvin, Karlen, Tandberg & Cummings, 1999; Levy, Cummings, Fairbanks, 
Masterman, Miller & Craig, 1998): 
 En la subescala de depresión, puntuaciones >=1 implicaba que el 
paciente presentaba sintomatología depresiva. 
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 En la subescala de AP, puntuaciones >=1 implicaba que el paciente 
presentaba rasgos apáticos. 
Escala de Evaluación de Apatía (respondida por uno mismo) AES-S. (Marin y 
cols, 1996) 
La Escala de Evaluación de la Apatía (AES) fue elaborada por Marin en 1991, 
como método de medida de la AP.  
Se han realizado tres versiones del AES una para pacientes con problemas 
neurológicos (AES-S), otra cumplimentada por un miembro de la familia (AES-I) o 
por un clínico (AES-C). 
En el AES-S, al paciente se le dice que rodee la respuesta que mejor describe 
su pensamiento, sentimiento y comportamiento durante estas últimas 4 semanas. Al 
paciente se le da la siguiente instrucción: “Voy a hacerle una serie de preguntas acerca 
de sus pensamientos, sentimientos y actividades. Sus respuestas se han de basar en 
esta últimas 4 semanas”. 
Todas las preguntas tienen 4 categorías de respuestas en escala tipo Likert: 
muy de acuerdo, algo de acuerdo, ligeramente de acuerdo, nada de acuerdo. En las 
preguntas se puntúa en función del número que dice el paciente por ejemplo el 
número de hobbies que tiene, el número de amigos. De tal forma que se puntúa nada 
de acuerdo a 0, ligeramente de 1-2 ítems, algo entre 2-3 ítems y mucho a más de 3 
cosas. 
Por último hay ítems que están en sintaxis positiva y negativa, en estos 
últimos la puntuación más baja es la más alta (para la apatía). Los ítems se dividen en 
4 grupos: cognitivos (1, 3, 4, 5, 8, 11,13, 16), conductual (2, 6, 9, 10, 12), emocional 
(7, 14) y otros (15, 17, 18). 
Marin y cols., (1991) establecen como punto de corte entre el 39-41 dependiendo 
de la versión utilizada, aunque algunas publicaciones como la Clarke, Van Reekum, Patel, 
Simard, Gómez & Streiner (2007) se establecen como punto de corte 36,5. Mientras que 
Lane-Brown & Tate (2009a, 2009b) muestran que esta escala es un instrumento fiable 
y válido para medir la AP en las personas con DCA, estimando una puntuación de 37  
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o más se muestra como una puntuación razonable para el diagnóstico de la presencia 
de AP en la población de DCA.  
Las variables dependientes que se utilizaron fueron la puntuación total y la 
puntuación de las cuatro dimensiones (cognitiva, conductual y emocional), así como 
la puntuación en cada uno de los ítems. 
 Pruebas para evaluar la depresión. 
Inventario de Depresión de Beck BDI (Beck, Rush, Shaw y Emery, 1.979, en 
Fernández-Montalvo y Echeburúa, 1.997). 
Es uno de los instrumentos más extendidos de evaluación para la depresión. 
Consta de 21 ítems que miden distintas manifestaciones de la depresión, estos ítems 
proporcionan cuatro elementos de respuesta en forma de afirmaciones gradadas en 
valores numéricos de 0 a 3 según su mayor o menor intensidad de respuesta 
(Fernández-Ballesteros e Izal, 2000). Igualmente, en esta prueba el punto de corte ha 
sido puntuaciones ≥10.  
Las variables dependientes que se utilizaron fueron puntuación total de la 
prueba y las puntuaciones en cada uno de los ítems. 
6.3. Procedimiento. 
La evaluación de los pacientes se ha realizado en el CEADAC. Antes de la 
administración de las pruebas, se realizó un primer estudio de los pacientes para ver 
quién cumplía los criterios de inclusión y los criterios de exclusión. Una vez 
identificado el paciente que podía participar en el estudio, las neuropsicólogas del 
centro entregaban a las familias el NPI-Q. Si los pacientes puntuaban en el ítem de 
apatía y/o depresión eran citados para la administración de las distintas pruebas. Las 
pruebas se administraron en una o dos sesiones (en total entre hora y media y dos 
horas) en función de las necesidades del Centro y del paciente. Las pruebas se 
administraban en uno de los despachos del CEADAC y en las condiciones necesarias 
y libres de ruidos. 
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Al grupo control se le administraron las pruebas en una sesión de, 
aproximadamente, dos horas. Las pruebas se administraron en una habitación en las 
condiciones adecuadas y libres de ruidos. 
Todos los pacientes así como los controles fueron informados de los objetivos 
del estudio y se les solicitó su colaboración voluntaria mediante la firma de un 
consentimiento informado por escrito. Además, todos ellos fueron informados de que 
sus datos iban a ser tratados de acuerdo con los criterios legales de confidencialidad. 
Diseño. 
Se trata de un estudio transversal donde se utilizó un solo momento temporal 
para la medición de la muestra. El tipo de diseño utilizado ha sido un diseño cuasi-
experimental “ex post facto” prospectivo complejo,  pues queríamos ver como dos 
variables independientes (VIs) afectaban a las distintas variables dependientes, dentro 
de una metodología cuantitativa. Las VIs son:  
 VI con dos niveles: personas con DCA en LF/ NoDCA  
 VI con cuatro niveles: apatía (A+), depresión (D+), apatía+depresión 
(A+D+), ni apatía ni depresión (A-D-) y control. 
Las variables dependientes han sido organizadas de la siguiente manera (tabla 
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Tabla 6.3. Variables dependientes. 
 
  Variables 
CI  Puntuación estimada 
Mini-Mental  Puntuación directa 
FFEE Stroop Puntuación directa lámina PC 
Puntuación interferencia 
 Fluidez verbal fonológica Nº total de palabras 
 Fluidez verbal semántica Nº total de palabras 
 TMT Tiempo en segundos TMT A  
  Tiempo en segundos TMT B 
Nº de errores TMT B 
 WCST Nº de aciertos 
  Nº de errores 
  Nº de errores perseverativos 
  Nº de categorías 
 BADS Puntuación total BADS 
Puntuación directa subtes 1, 2, 3, 4, 5, 
6 
  Tiempo en la realización de los tests 
2, 3, 5 
Trastornos neuropsicológicos NPI-Q Puntuación directa tests 4 y 7. 
 AES-S Puntuación total 
  Puntuación total dimensión C 
  Puntuación total dimensión B 
  Puntuación total dimensión E 
  Puntuación total dimensión O 
Puntuación de los ítems 1, 2, 3, 4, 5, 
6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13,  14, 15, 16, 
17, 18. 
Trastornos emocionales Cuestionario de Depresión de 
Beck 
Puntuaciones (si/no) ítems 1, 2, 3, 4, 
5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 
17, 18, 19, 20, 21. 
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6.4. Análisis estadístico. 
 
Para estudiar las variables sociodemográficas de la muestra se empleó la 
prueba T de Student para el análisis de la edad y el estadístico ji-cuadrado para el 
sexo, nivel de estudios, lengua materna y dominancia manual. Igualmente, a la hora 
de realizar el análisis de la presencia de la apatía y depresión en pacientes con 
afectación frontal y sin ella, se utilizó esta misma prueba. 
En el presente estudio, en cuanto a la distribución normal, se ha tenido en 
cuenta el teorema del límite central. Este teorema establece que si Sn es la suma de n 
variables aleatoria independientes (Blaiotta & Delietruz, 2004), entonces la función de 
la distribución Sn se aproxima bien a una distribución normal, cuando la suma de estas 
variables aleatorias es lo suficientemente grande, especialmente si N≥30 (Filmus, 
2010). Desde esta perspectiva, la distribución de una variable, aunque no pueda seguir 
la curva normal, se normaliza con una media de 0 y una varianza de 1.  
A la hora de realizar algunos análisis, las variables presentaban más de 30 
medidas, por lo que se utilizo la prueba de T de Student o ANOVA de un factor para 
comparar la medias entre los grupos en variables cualitativas. Pero cuando la n<30 se 
realiza el test de normalidad de Kolmogorov-Smirnov (Kolmogorov, 1933; Lillieffors, 
1967; Smirnov, 1948), con el fin de contrastar que las muestras utilizadas han sido 
extraídas de poblaciones normales. Cuando los estadísticos han obtenido niveles 
críticos menores que el nivel de significación establecido, se ha rechazado la hipótesis 
nula, utilizándose la prueba no paramétrico de U de Mann-Whitney para muestras 
independientes (Mann & Whitney, 1947). En cuanto a las variables categóricas se ha 
utilizado el estadístico de x
2
 de Pearson. 
Además se han realizado correlaciones bivariadas de Pearson, para detectar las 
relaciones entre el rendimiento en las diferentes tareas la variable trastorno que tenía 
cuatro categorías: apatía, depresión y apatía+depresión, y con las distintas 
dimensiones de la apatía. 
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Por último se han realizado pruebas de regresión lineal simple y múltiple, con 
el fin de establecer el valor predictivo de variables concretas. Las variables 
dependientes han sido las variables neurocognitivas y los ítems del BDI. En las 
pruebas de regresión múltiple, pueden aparecer problemas de colinealidad, por lo que 
se realizado el test de colinealidad para asegurar que las variables incluidas en el 
modelo no se correlacionan. 
El nivel de significación se ha estableció para rechazar la hipótesis nula ha 


















































VII. RESULTADOS  
En el presente capítulo se exponen los resultados obtenidos en esta 
investigación. Este capítulo se encuentra estructurado en tres partes. En la primera 
parte se va a analizar: en primer lugar, la presencia de apatía, depresión y 
AP+depresión, comparando la frecuencia entre el grupo clínico y control: en un 
primer análisis, estas alteraciones se miden con la prueba NPI-Q. A continuación, se 
analiza la diferencia entre las puntuaciones en el AES y el BDI así como la relación 
entre ambas medidas, con el fin de considerar si ambas se encuentran relacionadas 
igualmente, también se analizan las diferencias de dichas alteraciones, 
específicamente, en el grupo clínico. En segundo lugar, se analizan las distintas 
dimensiones de la apatía, medidas por el AES (dimensión cognitiva, conductual y 
emocional), en el grupo clínico y control. En tercer lugar, específicamente, en el 
grupo clínico, se analizará la influencia de las variables: localización del daño en el 
lóbulo frontal (izquierdo, derecho y bilateral) y los meses transcurridos desde el daño 
hasta la evaluación, en AP, depresión y AP+depresión. Para finalizar este apartado, se 
realizará una correlación de Pearson entre los distintos ítems del NPI-Q, para 
comprobar si la AP y la depresión se relación de manera diferenciada con otras 
características psicológicas (sueño, apetito, etc.). 
En la segunda parte, se analizan las diferencias entre el grupo clínico (daño 
cerebral adquirido en el lóbulo frontal) y el grupo control en las diferentes medidas de 
las funciones cognitivas generales y de las funciones ejecutivas; así como las 
diferencias entre las personas apáticas, depresivas y apáticas+depresivas y la 











En la tercera parte, se realiza un análisis para establecer la relación entre las 
distintas medidas de las funciones cognitivas y de las funciones ejecutivas entre los 
pacientes apáticos, depresivos y apáticos depresivos, medidos, en un primer momento, 
por el NPI-Q y, en un segundo momento, por el AES y el BDI. Además, se trata de 
establecer una relación entre las distintas medidas de las funciones ejecutivas y las 
dimensiones de la apatía: apatía cognitiva, apatía conductual y la apatía emocional. 
En el último apartado, se va analizar la relación de las puntuaciones de la 
apatía y depresión cuando es evaluado por un familiar con las puntuaciones de la 
apatía y la depresión cuando es evaluado por el propio paciente. Igualmente, se 
analiza la relación entre la apatía y sus distintas dimensiones (dimensión cognitiva, 
conductual y emocional) con los ítems del NPI-Q que miden apatía, así como la 
relación con los ítems del BDI.  
7.1. Apatía y depresión en pacientes con Daño Cerebral Adquirido en lóbulo frontal. 
Con el fin de analizar la presencia de la AP, depresión y AP+depresión 
(medido con la prueba NPI-Q) en el grupo clínico y control, se realizó, en un primer 
momento, una prueba ji-cuadrado de Pearson tomando como variables: alteraciones 
con tres niveles: apatía (puntuar en el ítem 7 del NPI-Q), depresión (puntuar en el 
ítem 4 del NPI-Q) y AP+depresión (puntuar en ambos ítems) y, daño cerebral con dos 
niveles: daño cerebral adquirido (DCA) y no daño cerebral adquirido (NoDCA). 
Los resultados se muestran en la tabla 7.1. e indican que las variables son 
dependientes (x
2
=76,674; p=,000), es decir, se distribuyen de distinto modo en 
función del grupos DCA/NoDCA, siendo mayor la presencia de las tres categorías en 
el grupo clínico que en el control; concretamente, en el grupo clínico es más frecuente 
la presencia de AP+depresión (50%), luego la apatía (28%) y por último, la depresión 
(22%). En estos datos, destaca que la AP+depresión sólo aparece en el grupo clínico y 

























   76,674 ,000 
Apatía 14 (28%) 1 (2,5%)   
Depresión 11 (22 %) 3 (7,5%)   
Ap+depresión 25 (50%) 0 (0%)   
No Ap/No 
depresión 
0 (0,0 %) 36(90 %)   
 
En un segundo momento, se analiza la presencia de la AP, depresión y 
AP+depresión, a través de las pruebas AES y BDI, utilizando la prueba ji-cuadrado 
de Pearson en donde las variables tomadas son: la variable alteraciones, que consta de 
tres categorías: AP (puntuar más de 39 en el AES), depresión (puntuar más de 9 en el 
BDI) y AP+depresión (puntuar tanto en AP como en depresión) y, daño cerebral: daño 
cerebral adquirido (DCA) y no daño cerebral adquirido (NoDCA). Los resultados, 
tabla 7.2., muestran que la variable alteración y presencia de DCA están relacionadas 
(x
2
=23,124; p=,000), de tal forma que la presencia de alteración motivacional y 
emocional distribuyen de distinto modo en función de la presencia o no de daño 
frontal. De estos resultados se destaca que en el grupo clínico nos encontramos con un 
43,18 % que no presentan ningún tipo de alteración y, dentro de las alteraciones, es 
más frecuente la depresión (27,27%), seguida de la AP+depresión (25%) y apáticos 
(4,54%).  









 Frecuencia (%) Frecuencia (%) x2 p 
   23,124 ,000 
Apatia 2 (4,55%) 0 (0 %)   
Depresión 12 (27,27 %) 2 (5 %)   
Ap+depresión 11 (25 %) 1 (2,5 %)   









A continuación, se realiza un análisis con el fin de valorar si existen 
diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos (grupo clínico y 
control), en cuanto a la puntuación en el AES y el BDI, a través de la prueba t-student 
para dos muestras independientes, cuyas variables son: puntuación en el AES y el BD 
(variables dependientes) y, como variable independiente cualitativa, la variable daño 
cerebral con dos niveles: daño cerebral adquirido (DCA) y no daño cerebral adquirido 
(NoDCA). Los resultados se muestran en la tabla 7.3, y como se puede observar 
aparecen diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos tanto en el 
BDI (t=4,880, p= ,000) como en el AES (t=4,780, p=,000). 
Tabla 7.3. Diferencias de medias del AES y el BDI entre el grupo clínico y el grupo control. 




σ F Sig. t P 
BDI   9,718 ,002 4,880 ,000 
DCA 
(n=50) 
10,14 6,682     
NoDCA 
(n=40) 
4,65 3,860     




33,45  8,295 
    
NoDCA 
(n=40) 
25,75 6,400  
    
 
Al observar que existen estas diferencias entre el grupo clínico y control, se 
realiza una correlación a través del estadístico correlación de Pearson entre ambas 
puntuaciones y en ambos grupos, para analizar cómo se asociaban ambas medidas. 
Estos resultados, tabla 7.4., indican que existe una correlación positiva y 
estadísticamente significativa entre ambas puntuaciones, tanto en el grupo clínico 
(r=,441; p=,003), como en el grupo control (r=,479; p=,002), de tal forma que a 









Tabla 7.4. Correlación entre el AES y el BDI en el grupo clínico y control.  
 
 BDITotal AESTotal 
DCA    
BDI 
(n =50) 
Correlación de Pearson 1 ,441
**
 





BDI Correlación de Pearson 1 ,479** 
(n =40) Sig. (bilateral)  ,002 
 
A continuación, se realiza una prueba ANOVA de un factor para ver las 
diferencias entre las dimensiones de la AP (cognitiva, conductual y emocional) y los 
grupos DCA/NoDCA.  De los resultados, tabla 7.5, se desprende que existen 
diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos en la dimensión 
cognitiva (t=-5,289, p=,000) y en la dimensión conductual (t=-4,028, p=,000), pero no 
se dan diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la dimensión emocional 
de la apatía (t=-,660, p=,511). 
Tabla 7.5. Dimensiones de la AP en el grupo clínico y control. 
 
  
   Prueba de Levene de 
calidad de varianzas 
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Ante las diferencias encontradas, se analiza si otras variables relacionadas con 
el DCA influyen en la mayor presencia de la AP, depresión y AP+depresión (medido 
con el NPI-Q) en el grupo clínico. La primera variable que se analizó fue la 
localización del DCA en el LF, tabla 7.6. y gráfico 10.1., y los resultados indican que 
son variables independientes (x
2
=6,741, p =,150), de tal forma que se distribuyen del 
mismo modo indistintamente de la localización de la lesión. En la tabla se observa 
una mayor frecuencia de pacientes con AP+depresión con lesiones en el LF derecho. 














    
Localización 
N=50 Apatía Depresión AP+Depresión 
  
 
 Frecuencia (%) Frecuencia (%)         Frecuencia (%) x
2
 P 




5(10%) 4(8%) 4(8%)   
5(10%) 3(6%) 17(32%)   
4(8%) 4(8%) 4(8%)   
Total 14(28%) 11(22%) 25(48%)   




La segunda variable analizada fue el tiempo transcurrido desde el momento en 
el que se produjo el daño cerebral hasta la fecha de la evaluación, a través de una 
prueba ANOVA de un factor cuyas variables son: meses trascurridos desde el daño 
(variable dependiente) y apatía, depresión y apatía+depresión (variable 
independiente). Los resultados, tabla 7.7., indican que no existen diferencias 
estadísticamente significativas dentro del grupo de pacientes (f= 0,577; p=0,565), en 
cuanto al tiempo transcurrido desde que se produce el DCA y el trastorno que aparece 
en dichos pacientes en relación con la apatía. 
Tabla 7.7. Apatía, depresión y apatía+depresión y meses transcurridos desde el accidente. 
 
La tercera, y última variable analizada, fue si existían diferencias entre los 
pacientes que presentaban apatía, depresión y apatía+depresión y la presencia o no de 
discapacidad física. Los datos, tabla 7.8., muestran que las variables son 
independientes (x
2
=,017; p=,992), de tal forma que se distribuyen del mismo modo 
indistintamente la presencia o no de discapacidad. 









Frecuencia (%) Frecuencia (%) x
2
 P 
    ,017 ,992 
SI 
NO 
6(12%) 5(10%) 11(22%)   









F Sig. P 
    ,733 ,486 ,577 ,565 
Apatía 14 7,50 4,014     
Depresión 11 5,73 3,289     
Apatía/Depresión 25 7,00 4,610     




Por último, se realiza el estadístico correlación de Pearson en el grupo clínico, 
para analizar qué características psicológicas (medidas con la prueba NPI) 
correlacionan con la AP y la depresión en el grupo clínico. Los resultados, tabla 7.9., 
indican que existe una correlación positiva y estadísticamente significativa entre la 
depresión (ítem 4) con el ítem 5 “agitación/agresividad” (r=,379; p<,01) y  ítem 11 
“las alteraciones de sueño” (r=,319; p<,05). Mientras que la apatía (ítem 7) 
correlaciona positiva y significativamente con el item 8 “desinhibición” (r=, 322; 
p=,05), item 9 “irritabilidad o labilidad emocional (r=,405; p<,01), y el ítem12 he 
perdido el interés por los demás (r=,317; p<,05). 
Tabla 7.9. Correlación de Pearson entre apatía y depresión en pacientes con daño cerebral adquirido 
 (grupo clínico). 
 
N=50 NPIQ1 NPIQ2 NPIQ3 NPIQ5 NPIQ6 NPIQ8 NPIQ9 NPIQ10 NPIQ11 NPIQ12 
NPIQ4 ,014 ,008 ,050 .379** .126 -.142 .002 -,045 .319* -.005 
 ,923 ,956 ,731 ,007 .385 .324 .986 ,755 .024 .974 
NPIQ7 -,007 -,054 ,014 -,062 -,076 .322* .405* ,106 .125 .317* 
 961 ,710 ,923 ,670 ,599 .023 .003 ,462 .386 .025 
*La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 
**La correlación es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas). 
 
Resumiendo los resultados de este apartado, en primer lugar, los datos 
muestran la existencia de diferencias estadísticamente significatiavas entre el grupo 
clínico y control en cuanto a la presencia de apatía, depresión y apatía+depresión 
medidas ya sea con la prueba NPI-Q ya sea con las pruebas AES y BDI, aunque los 
porcentajes son distintos en función de la prueba utilizada en la evaluación de dichas 
alteraciones. De tal forma que cuando se mide con el NPI-Q, en el grupo clínico, 
aparece más frecuente la apatía+depresión, seguido de apatía y, por último, depresión. 
Mientras que cuando estas alteraciones son medida por el AES y el BDI, hay una 
mayor frecuencia de depresión, seguido de apatía+depresión y, el menos frecuente, es 
la apatía, apareciendo un porcentaje de pacientes que no presentan ninguna de estas 
alteraciones. En relación a que variables pueden estar relacionadas con la presencia o 
no de apatía, los datos muestran que las variables analizada (localización de la lesión, 
tiempo de evolución y presencia de discapacidad física) son independientes de la 
presencia de apatía, depresión o ambas. 




En segundo lugar, los resultados muestran diferencias estadisticamente 
significativas entre el grupo clínico y control en las puntuaciolnes totales en el AES y 
en el BDI, siendo mayor la media en el grupo clínico que en el de personas sin 
afectación cerebral. Por otro lado, aparece una asociacidón entre la puntuación del 
AES  y BDI, en ambos grupos, de tal forma que a mayor puntuación del AES mayor 
puntuación en el BDI (depresión) y viceversa, de tal forma que conociendo la 
puntuación en el AES se puede predecir la puntuación en el BDI. 
En tercer lugar, se dan diferencias estadisticamente significantivas entre el 
grupo clínico y control en cuanto a la presencia de las dimensiones de apatía 
cognitiva, apatía conductual, de tal forma que la media en ambas dimensiones es 
mayor en el grupo clínico. En cuanto a la dimensión emocional, no existen diferencias 
entre ambos grupos. 
Por últmo, los datos muestran una correlación positiva entre la depresión y la 
“agitación/agresividad” y “las alteraciones de sueño”; mientras que se da una 
correlación positiva entre la apatía y “desinhibición”, “irritabilidad o labilidad 
emocional” y “he perdido el interés por los demás”. 
7.2. Funcionamiento de los procesos cognitivos globales y las funciones ejecutivas en 
pacientes con Daño Cerebral Adquirido en el lóbulo frontal. 
En este segundo apartado, se va a realizar un análisis de las diferencias en las 
distintas pruebas de funcionamiento cognitivo global y las medidas que evalúan FFEE 
entre el grupo clínico y el grupo control, a través de una prueba de t-student. La 
exposición de los resultados, de las distintas pruebas, se va a ir realizando de manera 
diferenciada.  
En primer lugar, se muestran los datos en las pruebas de funcionamiento 
cognitivo global, cuyos resultados, tabla 7.10, indican que existen diferencias 
estadísticamente significativas en MMSE (t= -4,812; p=,000) y en el CI estimado (t=  
-,245; p=,000) entre ambos grupos, de tal forma que el grupo clínico tiene una 
puntuación menor, tanto en el MMSE como en el CI estimado, que el grupo control. 
 




7.10. Diferencias de medias en el  MMSE Y CI estimado entre el grupo clínico y control. 
 
   Prueba Levene   
                σ  F Sig. t P 
MMSE   62,959 ,000 -4,812 ,000 
DCA 
(n=50) 
28,86 1,30     
NoDCA 
(n=40) 
29,80 0,56     
CI 
Estimado 
  ,864 ,355 -6,245 ,000 
DCA 
(n=50) 
88,58 13,24     
NoDCA 
(n=40) 
107,63 15,69     
 
A continuación, se exponen los resultados del test STROOP, tabla 7.11. De 
acuerdo con ellos, aparecen diferencias estadísticamente significativas en la tarea de 
palabras (t=5,310; p=,000), color (t=5,189; p=,000), palabra-color (t=6,015;  p=,000) 
e interferencia (t=2,781; p=,007). Por tanto, el grupo clínico lee menos palabras en las 
tres pruebas del STROOP y tiene mayor interferencia que el grupo control. 
 
7.11. Diferencias de medias en el Test STROOP entre el grupo clínico y control. 
 
    Prueba 
Levene 
  
STROOP  σ F Sig. T p 
P   1,002 ,320 5,310 ,000 
DCA 
(n=49) 
86,92 18,674     
NoDCA 
(n=40) 
107,25 17,058     
C   ,113 ,738 5,189 ,000 
DCA 
(n=49) 
60,65 14,622     
NoDCA 
(n=40) 
76,03 12,960     
PC   ,331 ,566 6,015 ,000 
DCA 
(n=49) 
35,71 10,595     
NoDCA 
(n=40) 
49,98 11,748     
INTERFERENCIA   ,167 ,683 2,781 0,07 
DCA 
(n=49) 
0,54 8,129     
NoDCA 
(n=40) 
5,45 8,467     
 




En la prueba TMT, tanto de la forma A como B así como los errores de esta 
última, los resultados, tabla 7.12., muestran que existen diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos en el tiempo en la realización de TMT A (t=-7,695; 
p=,000) y el TMT B (t=-5,546; p=,000), así como en los errores cometidos en la 
realización de TMT B (t=-2,447; p=,016). De tal forma que las personas del grupo 
clínico tardan más tiempo en la realización de las tareas y cometen más errores en la 
ejecución del TMT B. 
7.12. Diferencias de medias en la prueba TMT forma A, forma B y errores entre el grupo clínico y control. 
   Prueba Levene   
TMT  σ F Sig. T P 
TMTA   15,263 ,000 -7,695 ,000 
DCA 
(n=50) 
66,16 28,064     
NoDCA 
(n=40) 
31,75 13,034     
TMTB   23,945 ,000 -5,546 ,000 
DCA 
(n=50) 
151,36 94,030     
NoDCA 
(n=40) 
69,75 39,837     
Errores   3,253 ,75 -2,447 ,016 
DCA 
(n=50) 
1 1,309     
NoDCA 
(n=40) 
0,40 0,928     
       
 
A continuación, en la tabla 7.13., se presentan los resultados en el Test de 
fluidez verbal fonológica y fluidez verbal semántica. Estos resultados muestran que 
existen diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos en la variable 
fluidez verbal fonológica (t=5,974; p=,000) y en la variable fluidez verbal semántica 
(T=7,471; p=,000), de tal forma que el grupo clínico dice, de manera significativa, 










7.13. Diferencias de medias en las pruebas de Fluidez verbal fonológica y Fluidez verbal semántica entre el grupo  
        clínico y  control. 
 
   Prueba Levene   
Fluidez verbal  σ F Sig. t         P 
Fonológica   6,971 ,10 5,974 ,000 
DCA 
(n=47) 
26,30 8,745     
NoDCA 
(n=40) 
39,83 11,832     
Semántica   ,001 ,980 7,471 ,000 
DCA 
(n=47) 
14,81 4,726     
NoDCA 
(n=40) 
22,43 4,755     
 
En cuanto al test de WISCONSIN, en relación a las variables: “aciertos”, 
“errores”, “perseveraciones” y “categorías”, cuyos resultados aparecen en la tabla 
7.14.,  indican que existen diferencias estadísticamente significativas entre ambos 
grupos en la variable aciertos (t=2,327; p=,022), errores (t=-3,046; p=,003), 
perseveraciones (t=-2,630; p=,010) y categorías (T=3,748; p=,000), por lo que el 
grupo clínico obtiene menos aciertos, realiza más perseveraciones y errores y 
completa menos categorías que el grupo control. 
7.14. Diferencias de medias en el test de WISCONSIN entre el grupo clínico y control. 
   Prueba Levene   
WISCONSIN  σ F Sig. t p 
Aciertos   ,426 ,516 2,327 ,022 
DCA 
(n=49) 
63,71 17,680     
NoDCA 
(n=40) 
72,53 17,880     
Errores   62,959 ,000 -3,046 ,003 
DCA 
(n=49) 
37,84 22,812     
NoDCA 
(n=40) 
24,63 18,107     
Perseveraciones   14,217 ,000 -2,630 ,010 
DCA 
(n=49) 
18,49 15,343     
NoDCA 
(n=40) 
11,68 8,745     
Categorías   8,217 ,005 3,748 ,000 
DCA 
(n=49) 
4,08 1,889     
NoDCA 
(n=40) 
5,38 1,334     
 




Por último, se exponen los resultados obtenidos en la puntuación general y en 
los distintos tests de BADS, tabla 7.15. Estos indican que existen diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos en todas las variables (p<,005) a 
excepción del tiempo en la realización del test 3 (t=2,619; p=,213). De tal manera que 
el grupo clínico obtiene menor puntuación en todas las pruebas y tarda más tiempo en 
la ejecución de los tests medidos, menos en el tiempo del test 3. 
7.15. Diferencias de medias en el test BADS en el grupo clínico y control. 
   Prueba Levene   
BADS  σ F Sig. T P 
Total   0,881 ,351 6,701 ,000 
DCA 
(n=48) 
2,591 2,591     
NoDCA 
(n=40) 
2,093 2,093     
Test1    15,319 ,000 2,729 ,007 
DCA 
(n=48) 
3,40 ,844     
NoDCA 
(n=40) 
3,78 ,423     
Test2    20,953 ,000 2,773 ,007 
DCA 
(n=48) 
3,44 1,029     
NoDCA 
(n=40) 
3,88 ,335     
Test2 tiempo    7841 ,006 -4190 ,000 
DCA 
(n=47) 
124,45 88,55     
NoDCA 
(n=40) 
62,50 45,469     
Test3   ,962 ,329 2,619 ,010 
DCA 
(n=48) 
2,38 1,299     
NoDCA 
(n=40) 
3,08 1,185     
Test3 tiempo   1,527 ,220 .1,256 ,213 
DCA 
(n=47) 
71,81 74,557     
NoDCA 
(n=40) 
51,05 79,478     
Test4   2,185 ,143 2,280 ,030 
DCA 
(n=48) 
1,17 ,753     
NoDCA 
(n=40) 
1,55 ,876     
Test5   ,375 ,542 5,072 ,000 
DCA 
(n=48) 
1,90 1,057     
NoDCA 
(n=40) 
2,93 ,797     
Zoo1 tiempo   1,480 ,227 -3,754 ,000 
DCA 
(n=47) 
74,773 74,773     
NoDCA 
(n=40) 
64,762 64,762     
Zoo2 tiempo   7,459 ,008 -5,411 ,000 
DCA 
(n=47) 
61,285 61,285     
NoDCA 
(n=40) 
30,705 30,705     
Test6   7,992 ,006 2,429 ,017 
DCA 
(n=48) 
1,50 1,111     
NoDCA 
(n=40) 
2,00 0,816     




Resumiendo este segundo apartado, los resultados expuestos indican que 
existen diferencias estadísticamente significativas, entre el grupo clínico y control, en 
todas las pruebas a excepción del tiempo que tardan en realizar el test3 el BADS. 
7.3. Funcionamiento de los procesos cognitivos globales y las funciones ejecutivas 
en pacientes con Daño Cerebral Adquirido en el lóbulo frontal con apatía y 
depresión. 
En este apartado, se va a realizar el análisis de las diferencias en las distintas 
pruebas de funcionammientos cognitivo global  y de fundión ejecutiva entre los 
pacientes apáticos, depresivos y apáticos más depresivos, sólo del grupo clínico. Así 
como, un análisis de las diferencias de estas pruebas en función de las dimensiones de 
la apatía: cognitiva, conductual y emocional, igualmente, dentro del grupo clínico. En 
un primer lugar, se analizan las diferencias de medias en el CI estimada y en el 
MMSE, entre los pacientes apáticos, depresivos y apatía+depresión (medido por el 
NPI-Q), cuyos datos se exponen en la tabla 7.16. Estos datos indican que no existen 
diferencias estadísticamente significativas entre los difernetes grupos de pacientes con 
DCA en ninguna de las dos pruebas, ni en el CI estimado (H=1,625; p=,208) ni en el 
MMSE (H=2,001; p=,146).  
7.16. Diferencias de medias en  el CI estimado y MMSE, entre los distintos grupos de pacientes con DCA (NPI-Q). 
 




   σ F Sig. F P H P 
CI 
estimado 
   ,037 ,964 1,625 ,208 2,886 ,236 
 Apatía 
(n=14) 
83,29 12,325       
 Depresión 
(n=11) 
89,82 12,230       
 AP+Dep 
(n=25) 
91,00 13,796       
MMSE    ,237 ,790 2,001 ,146 3,863 ,145 
 Apatía 
(n=14) 
28,36 1,216       
 Depresión 
(n=11) 
28,82 1,328       
 AP+Dep 
(n=25) 
29,16 1,143       
 
 




A continuación, se analizan las medias de las distintas escalas de la prueba 
STROOP, entre pacientes apáticos, depresivos y apáticos+depresivos (medido por el 
NPI-Q). Los resultados, tabla 7.17.,  muestran que existen diferencias 
estadísticamente significativas en la prueba de color (H= 6,171; p=,046) y en la 
prueba de palabra-color (H=6,153, p=,046). De tal forma, que, en ambas pruebas, leen 
más palabras los pacientes depresivos, a continuación los pacientes 
apáticos+depresivos y por último los apáticos. Mientras que en la lámina de palabras 
e interferencia no existen diferencias estadísticamente significativas (H=,864; p=,649; 
H=1,732; p=,421, respectivamente).  
7.17. Diferencias de medias en el test STROOP,  entre los distintos grupos de pacientes con DCA (NPI-Q). 
 
 
    Estadístico 
Levene 
ANOVA Kruskal-Wallis 
STROOP   σ F Sig. F P H P 
P    ,041 ,960 ,519 ,599 ,864 ,649 
 Apatía 
(n=14) 
84,00 18,157       
 Depresión 
(n=11) 
91,64 18,057       
 AP+Dep 
(n=24) 
86,46 19,585       
C    ,080 ,923 3,400 ,042 6,171 ,046 
 Apatía 
(n=14) 
54,00 12,178       
 Depresión 
(n=11) 
68,64 14,002       
 AP+Dep 
(n=24) 
60,65 14,822       
 
PC 














31,93 9,691       
 Depresión 
(n=11) 
42,64 11,716       
 AP+Dep 
(n=24) 
35,71 9,428       
INTER.    1,045 ,360 1,167 ,320 1,732 ,421 
 Apatía 
(n=14) 
,07 7,570       
 Depresión 
(n=11) 
3,77 9,942       
 AP+Dep 
(n=24) 
-,67 7,476       
 
 




Ante estas diferencias en la prueba de color y palabra-color, se realiza la 
prueba de  Tukey para saber exactamente entre que grupos se dan las diferencias, los 
resultados aparecen en la tabla 7.18. e indican que en la prueba de color las 
diferencias se dan entre el grupo de apáticos y depresivos y, en cuanto a la prueba de 
palabra-color, las diferencias se dan, igualmente entre apatía y depresión. 
Tabla 7.18. Resultados de las diferencias entre grupos (apáticos, depresivos y apáticos+depresivos). 
 
  HSD Tukey Games-Howell 
STROOP 
C 
 P P 
 Apatía   










   
 Apatía   









Seguidamente, en la tabla 7.19., aparecen los resultados que se obtienen al 
analizar la diferencia de medias de los distintos grupos (medidos por el NPI-Q) en la  
prueba TMT. Estos resultados indican que no existen diferencias estadísticamente 
significativas (p>0,05 y k>,05) entre los diferentes grupos en ninguna de las medidas: 












7.19. Diferencias de medias en el test de TMT, entre los distintos grupos de pacientes con DCA (NPI-Q). 
 
    Estadístico Levene ANOVA Kruskal-Wallis 
  
 
σ F Sig. f P H p 
TM         
FORMA A    ,950 ,394 ,110 ,896 ,290 ,865 
 Apatía (n=14) 65,29 21,384      
 Depresión (n=11) 63,27 30,506      
 AP+Dep (n=25) 67,92 31,064      
FORMA B    ,806 ,453 506 ,606 1,627 ,443 
 Apatía (n=14) 153,79 82,975      
 Depresión (n=11) 126,55 81,316      
 AP+Dep (n=25) 160,92 105,766      
ERRORES 
FORMA B 
   1,132 ,331 1,336 ,273 2,540 ,281 
 Apatía (n=14) ,86 1,167      
 Depresión (n=11) ,55 ,820      
 AP+Dep (n=25) 1,28 1,514      
En cuanto al análisis de las pruebas de fluidez verbal, los resultados obtenidos 
en las pruebas de fluidez verbal que aparecen en la tabla 7.20. Estos datos indican que 
no existen diferencias estadísticamente significativas (p>0,05 y k>,05), entre las 
medias de los grupos: apáticos, depresivos y apáticos+depresivos, en las pruebas de 
fluidez verbal fonológica (H=1,022; p=,600) y la prueba de fluidez verbal semántica 
(H=1,567; p=,457). 
7.20. Diferencias de medias en el test de FAS fonológico y semántico, entre los distintos grupos de pacientes con  
        DCA (NPI-Q). 
 
    Estadístico Levene ANOVA Kruskal-Wallis 
  
 
σ F Sig. f p H P 
FAS    ,187 ,830 ,237 ,790 1,022 ,600 
 Apatía (n=13) 25,69 7,554       
 Depresión (n=11) 27,91 9,565       
 AP+Dep (n=23) 25,87 9,249       
Fluidez 
semántica 
   ,293 ,747 ,659 ,523 1,567 ,457 
 Apatía (n=13) 15,46 4,841       
 Depresión (n=11) 15,73 5,022       
 AP+Dep (n=23) 14,00 4,592       
A continuación, se exponen, en la tabla 7.21, los resultados obtenidos en el 
analisis de las diferencias de medias en las distintas variables del WISCONSIN entre 
los pacientes apáticos, depresivos y apáticos+depresivos (medidos con el NPI-Q). 
Estos resultados muestra que no existen diferencias significativas entre los tres grupos 
en las variables: aciertos (H=1,049; p=,592), errores (H=3,794; p=,150), 
perseveración (H=3,156; p=,206) y categorías (H=2,748; p=,253). 




7.21. Diferencias de medias en el test de WISCONSI,N entre los distintos grupos de pacientes con DCA (NPI-Q). 
 
    Estadístico Levene ANOVA Kruskal-Wallis 
WISCONSIN  
 
σ F Sig. f p H p 
Aciertos    ,001 ,999 ,840 ,438 1,049 ,592 
  Apatía (n=14) 59,14 17,637       
 Depresión (n=11) 62,82 17,389       
 AP+Dep (n=24) 66,79 17,947       
Errores    1,162 ,322 2,551 ,089 3,794 ,150 
 Apatía (n=14) 48,79 24,163       
 Depresión (n=11) 36,45 26,696       
 AP+Dep  (n=24) 32,08 18,377       
Perseveración    ,376 ,688 1,935 ,156 3,156 ,206 
 Apatía (n=14) 24,93 17,153       
 Depresión (n=11) 13,91 14,060       
 AP+Dep (n=24) 16.83 14,175       
Categorías    ,157 ,855 1,256 ,295 2,748 ,253 
 Apatía (n=14) 3,57 1,950       
 Depresión (n=11) 3,82 2,040       
 AP+De (n=24) 4,52 1,755       
 
Por último, en la tabla 7.22., se muestran los resultados del análisis de 
compración de medias entre los grupos de pacientes con apatía, depresión y 
apatía+depresión (medidos por el NPI-Q) en las distintas medidas. Estos resultados 
indican que no existen diferencias estadísticamente significativas entre las variables: 
BADS (H=,174; p=,917), test 1 (H=,927; p=,629), test 2 (H=1,182; p=,554), test 2 
tiempo (H=,121; p=,941), test 3 (H=1,370; p=,504), test 3 tiempo (H=2,282; p=,319), 
test 4 (H=4,344; p=,114), test 5 (H=,798; p=,671), ZOO1 (H=1,230; p=,541), ZOO2 













7.22. Diferencias de medias en el test de BADS, entre los distintos grupos de pacientes con DCA (NPI-Q). 
 
    Estadístico Levene ANOVA Kruskal- Wallis 
  
 
σ F Sig. F p H P 
BADS          
TOTAL    1,485 ,237 ,105 ,901 ,174 ,917 
 Apatía (n=13) 14,00 2,380       
 Depresión (n=11) 13,73 3,197       
 AP+Dep (n=24) 13,58 2,501       
Test1    1,430 ,250 ,331 ,720 ,927 ,629 
 Apatía (n=13) 3,23 ,927       
 Depresión (n=11) 3,45 ,522       
 AP+Dep (n=24) 3,46 ,932       
Test2    2,200 ,123 1,028 ,366 1,182 ,554 
 Apatía (n=13) 3,69 ,480       
 Depresión (n=11) 3,09 1,375       
 AP+Dep (n=24) 3,46 1,062       
Test2 tiempo    ,363 ,698 ,388 ,681 ,121 ,941 
 Apatía (n=13) 112,38 62,413       
 Depresión (n=11) 144,00 122,234       
 AP+Dep (n=24) 121,91 84,840       
Test3    ,551 ,580 ,778 ,466 1,370 ,504 
 Apatía (n=13) 2,31 1,251       
 Depresión (n=11) 2,00 1,483       
 AP+Dep (n=24) 2,58 1,248       
Test3 tiempo    1,875 ,165 1,076 ,350 2,282 ,319 
 Apatía (n=13) 47,00 34,699       
 Depresión (n=11) 74,00 72,837       
 AP+Dep (n=24) 84,78 89,513       
Test4    3,507 ,038 2,683 ,079 4,344 ,114 
 Apatía (n=13) 1,54 ,967       
 Depresión (n=11) 1,18 ,603       
 AP+Dep (n=24) ,96 ,624       
Test5    2,920 ,064 ,626 ,540 ,798 ,671 
 Apatía (n=13) 1,92 ,760       
 Depresión (n=11) 2,18 ,982       
 
 
AP+Dep (n=24) 1,75 1,225       
Zoo1 tiempo    2,414 ,101 ,427 ,655 1,230 ,541 
 Apatía (n=13) 186,08 69,050       
 Depresión (n=11)  167,36 61,518       
 AP+Dep (n=24) 162,04 84,540       
Zoo2 tiempo    2,528 ,091 1,137 ,330 ,817 ,665 
 Apatía (n=13) 91,08 27,603       
 Depresión (n=11) 99,91 44,381       
 AP+Dep (n=24) 121,26 78,463       
Test6    1,563 ,221 2,196 ,123 2,886 ,236 
 Apatía (n=13) 1,23 ,832       
 Depresión (n=11) 2,09 1,375       
 AP+Dep (n=23) 1,38 1,056       
 
Tras realizar los analisis cuando la variable independiente (pacientes apáticos, 
depresivos y apáticos+depresivos) es medida con la prueba NPI-Q, se pasa a analizar 
cuando las alteraciones de motivación y emoción son medidos con el AES y el BDI, 
respectivamente. Para ello se realiza una prueba ANOVA de un factor y su prueba no 
paramétrica   correspondiente, cuya  variable  independiente  es  pacientes  con   DCA  




apáticos, depresivos, apáticos+depresivos y las variables dependientes son las 
distintas medidas de las funciones cognitivas y funciones ejecutivas.  
En primer lugar, se analiza la diferencia de medias en el CI estimado y el 
MMSE, cuyos resultados están en la tabla 7.23. Los datos de la tabla indican que no 
existen diferencias estadísticamente significativas entre los cuatro grupos en la 
variable CI estimado (H=3,550; p=,314) ni en la variable MMSE (H=,314; p=,521). 
7.23. Diferencias de medias en las pruebas CI estimado y MMSE entre los grupos de pacientes con DCA 
(AES/BDI). 
 
    Estadístico 
Levene 
ANOVA Kruskal- Wallis 
   σ F Sig. F p f H P 
CI 
estimado 
   1,054 ,379 ,833 ,484 3,550 ,314 
 Apatía (n=2) 77,00 12,728       
 Depresión 
(n=12) 
91,67 9,595       
 AP+Dep (n=11) 90,36 15,082       
 No alt. (n=19) 86,89 15,082       
MMSE    ,155 ,926 ,753 ,527 ,314 ,521 
 Apatía (n=2) 29,00 1,414       
 Depresión 
(n=12) 
29,00 1,206       
 AP+Dep (n=11) 28,27 1,272       
 No alt. (n=19) 28,84 1,259       
 
Los siguientes resultados que se muestran, son las diferencias de medias entre 
los grupos, en cuanto a las distintas medidas del STROOP. Los resultados, tabla 7.24., 
indican que no existen diferencias estadísticamente significativas entre los cuatro 
grupos en cuanto a las medias del STROOP: palabra (H=2,926; p=,403), color 












7.24. Diferencias de medias en el test STROOP entre los grupos de pacientes con DCA (AES/BDI). 
 
    Estadístico 
Levene 
ANOVA Kruskal-Wallis 
STROOP   σ F Sig. F P H p 
          
P    ,314 ,815 ,859 ,470 2,926 ,403 
 Apatía (n=2) 68,00 12,728       
 Depresión (n=11) 90,00 20,952       
 AP+Dep (n=11) 85,63 19,551       
 No alt. (n=19) 89,53 18,416       
C    3,248 ,032 2,739 ,056 5,644 ,130 
 Apatía (n=2) 47,00 29,698       
 Depresión (n=11) 70,91 18,157       
 AP+Dep (n=11) 61,00 8,450       
 No alt. (n=19) 57,79 12,865       
PC    1,138 ,346 ,359 ,783 1,315 ,726 
 Apatía (n=2) 33,00 18,385       
 Depresión (n=11) 38,73 12,939       
 AP+Dep (n=11) 35,73 9,078       
 No alt. (n=19) 34,63 10,735       
        
INTER.    ,505 ,681 ,323 ,809 1,662 ,645 
 Apatía (n=2) 5,50 6,364       
 Depresión (n=11)  -,55 10,755       
 AP+Dep (n=11) ,96 6,325       
 No alt. (n=19) .11 8,198       
 
En cuanto a los datos de la prueba TMT, tanto en la forma A como en la forma 
B, así como los errores cometidos en esta última, los resultados de la tabla 7.25. 
muestran que no existen diferencias estadísticamente ssignificativas entre los grupos 
en el TMT forma A (H=6,195; p=,102), TMT forma B (H=6,796; p=,079) y los 
errores cometidos en esta úlima (H=6,710; p=,082). Por lo que tardan más tiempo en 
realizar el TMT B los pacientes apáticos, a continuación los pacientes 
apáticos+depresivos, luego los pacientes que no presentan ningún tipo de estas 
alteraciones y por último, los depresivos. Igualmente, cometen más errores al realizar 
el TMT B los pacientes apáticos, luego los apáticos+depresivos, en tercer lugar los 









7.25. Diferencias de medias en el test TMT entre los grupos de pacientes con DCA (AES/BDI). 
 
    Estadístico 
Levene 
ANOVA Kruskal-Wallis 
TMT   σ F Sig. f P H p 
          
FORMA A    ,561 ,644 ,659 ,582 6,195 ,102 
 Apatía (n=2) 75,00 11,314       
 Depresión(n=12) 56,00 38,652       
 AP+Dep (n=11) 70,18 22,275       
 No alt. (n=19) 69,00 27,291       
FORMA B    2,144 ,110 2,565 ,068 6,796 ,079 
 Apatía  (n=2) 255,00 213,546       
 Depresión(n=12) 110,67 62,799       
 AP+Dep (n=11) 196,91 196,91       




   9,595 ,000 3,289 ,030 6,710 ,082 
 Apatía (n=2) 3,00 4,243       
 Depresión(n=12) ,42 ,669       
 AP+Dep (n=11) 1,55 1,128       
 No alt. (n=19) ,84 1,259       
 
En la tabla 7.26, se muestran los datos resultantes del análisis entre los cuatro 
grupos en relación a la prueba de fluidez verbal fonológica y semántica. Estos datos 
indican que no existen diferencias estadísticamente significativas entre los grupos en 
la variables: fluidez verbal fonológica (H=3,087; p=,378) y fluidez verbal semántica 
(H=3,061; p=,382). 
Tabla 7.26. Diferencias de medias en el test de FAS fonológico y semántico entre los grupos de  pacientes con DCA 
(AES/BDI). 
 
    Estadístico 
Levene 
ANOVA Kruskal-Wallis 
   σ F Sig. f P H p 
FAS    ,340 ,797 ,697 ,560 3,087 ,378 
 Apatía (n=2) 21,50 4,950       
 Depresión(n=10) 26,20 10,326       
 AP+Dep (n=10) 30,00 8,602       
 No alt. (n=19) 26,50 8,841       
Fluidez 
semántica 
   ,741 ,534 ,779 ,513 3,061 ,382 
 Apatía (n=2) 11,00 4,243       
 Depresión(n=10) 13,90 5,280       
 AP+Dep (n=10) 14,60 5,542       
 No alt. (n=19) 15,68 3,945       
 
 




En cuanto a los reultados en la prueba de WISCONSIN, cuando comparamos 
las medias con los cuatro grupos, los resultados (tabla 7.27.) muestran que existen 
diferencias estadísticamente significativas en  la variable perseveraciones (H=11,368; 
p=,010). En el resto de medidas, no se observan diferencias estadísticamente 
significativas (p>,005; H>,005). De tal forma que cometen más perseveraciones los 
apáticos, luego los pacientes que no presentan estas alteraciones, en tercer lugar los 
apáticos+depresivos y, por último, los pacientes con depresión. 
 
Tabla 7.27.  Diferencias de medias en el test de WISCONSIN entre los grupos de  pacientes con DCA (AES/BDI). 
 
    Estadístico 
Levene 
ANOVA Kruskal-Wallis 
WISCONSIN   σ F Sig. f p H p 
Aciertos    1,837 ,156 ,116 ,950 ,451 ,930 
 Apatía (n=2) 71,50 4,950       
 Depresión (n=11) 64,00 17,129       
 AP+Dep (n=11) 65,45 14,909       
 No alt (n=19) 64,11 20,094       
Errores    1,191 ,326 1,274 ,297 4,400 ,221 
 Apatía (n=2) 56,50 24,163       
 Depresión (n=11) 33,55 26,696       
 AP+Dep (n=11) 26,64 18,377       
 No alt (n=19) 38,05 23,668       
Perseveración    1,453 ,242 4,557 ,008 11,368 ,010 
 Apatía (n=2) 38,50 17,153       
 Depresión (n=11) 8,18 14,060       
 AP+Dep(n=11) 13,55 14,175       
 No alt (n=19) 18,05        
Categorías    1,077 ,371 1,348 ,273 3,564 ,313 
 Apatía (n=2) 2,00 1,414       
 Depresión n=11) 4,30 2,058       
 AP+Dep (n=11) 4,82 1,250       
 No alt (n=19) 4,26 1,996       
 
Para analizar entre que grupos se dan las diferencias en la medida de 
perseveraciones se realiza la prueba de Tukey, cuyos datos aparecen en la tabla 7.28., 
los cuales indican que las diferencias se dan entre los pacientes apáticos y los 








Tabla 7.28. Resultados de las diferencias entre grupos (apáticos, depresivos y apáticos+depresivos). 
 
  HSD Tukey Games-Howell 
WISCONSIN 
PERSEVERACIÓN 
 P P 
Apatía    
 Depresión ,008 ,097 
 AP+depresión ,036 ,076 
 No alt. ,096 ,152 
Depresión    
 AP+depresión ,696 ,646 
 No alt. ,124 ,061 
Apatía+depresión    
 No alt. ,731 ,788 
 
A continuación, tabla 7.29., se presentan los resultados obtenidos al comparar 
las diferencias de medias del BADS entre los distintos grupos de pacientes con DCA. 
Los resultados indican que existe una pequeña diferencia estadísticamente 
significativa una en la puntuación del test 2 (H=7,758; p=,051). Mientras que en el 
tiempo en la realización del test 2 (H=9,185; p=,027) y en la puntuación del test 4 
(H=8,466; p=,037), las diferencias son estadísticamente significativas.  De este 
moodo, en el test realizan mejor la prueba los pacientes depresivos, a continuación los 
pacientes sin alteración, después irían los pacientes apáticos y, en último lugar, los 
pacientes apáticos+depresivos. En cuanto al tiempo en el test 2, tardan más en realizar 
la prueba los pacientes apáticos+depresivos, a continuación los apáticos, en tercer 
lugar los pacientes que no presentan ninguna de estas alteraciones y, por útlimo, los 
paciedntes depresivos. En cuanto al test 4, presentan mejor puntuación los pacientes 
que presentan apatía+depresión, en segundo lugar, los pacientes depresivos, la tercera 
puntuación más alta es la de los pacientes sin ninguna de estas alteraciones y, por 
















Tabla 7.29. Diferencias de medias en el test de BADS entre los grupos de pacientes con DCA (AES/BDI). 
 
    Estadístico Levene ANOVA Kruskal-Wallis 
BADS  
 
σ F Sig. f p H p 
TOTAL    1,072 ,372 ,333 ,801 ,593 ,898 
 Apatía (n=2) 12,00 4,243       
 Depresión (n=11) 13,82 2,089       
 AP+Dep (n=11) 13,36 2,803       
 No alt. (n=19) 13,89 3,017       
Test 1    1,184 ,328 ,390 ,761 ,480 ,923 
 Apatía (n=2) 3,50 ,707       
 Depresión (n=11) 3,55 ,522       
 AP+Dep (n=11) 3,45 ,820       
 No alt. (n=19) 3,21 1,084       
Test2    3,899 ,016 2,035 ,125 7,758 ,051 
 Apatía (n=2) 3,00 ,000       
 Depresión (n=11) 3,82 ,405       
 AP+Dep (n=11) 2,82 1,471       
 No alt. (n=19) 3,58 1,017       
Test2 tiempo    2,336 ,089 4,536 ,008 9,185 ,027 
 Apatía (n=2) 160,00 26,870       
 Depresión (n=11) 92,36 41,234       
 AP+Dep (n=11) 198,64 129,148       
 No alt. (n=19) 94,89 65,065       
Test 3    ,447 ,721 1,123 ,352 3,116 ,374 
 Apatía (n=2) 1,50 2,121       
 Depresión (n=11) 1,82 1,328       
 AP+Dep (n=11) 2,36 1,286       
 No alt. (n=19) 2,63 1,300       
Test3 tiempo    1,264 ,300 ,161 ,922 1,252 ,741 
 Apatía (n=2) 39,50 20,506       
 Depresión (n=11) 73,36 58,222       
 AP+Dep (n=11) 69,27 48,886       
 No alt. (n=19) 79,00 103,079       
Test 4    2,773 ,054 3,474 ,025 8,466 ,037 
 Apatía (n=2) ,00 ,000       
 Depresión (n=11) 1,27 ,467       
 AP+Dep (n=11) 1,55 ,934       
 No alt. (n=19) ,95 ,705       
Test 5    1,630 ,198 1,609 ,203 5,042 ,169 
 Apatía (n=2) 1,00 1,414       
 Depresión (n=11) 1,55 1,214       
 AP+Dep (n=11) 2,00 ,632       
 No alt. (n=19) 2,26 1,147       
Zoo1 tiempo    1,182 ,329 1,419 ,252 3,924 ,270 
 Apatía (n=2) 245,00 128,693       
 Depresión (n=11) 140,82 54,409       
 AP+Dep (n=11) 183,00 88,067       
 No alt. (n=19) 181,11 73,255       
Zoo2 tiempo    9,743 ,000 5,941 ,002 4,330 ,228 
 Apatía (n=2) 263 186,676       
 Depresión (n=11) 97,27 49,782       
 AP+Dep (n=11) 107,18 41,952       
 No alt. (n=19) 95,47 45,380       
Test 6    ,741 ,534 1,720 ,179 3,644 ,303 
 Apatía (n=2) 3,00 1,414       
 Depresión (n=11) 1,64 1,286       
 AP+Dep (n=11) 1,18 ,982       
 No alt. (n=19) 1,42 ,961       
 
 




A continuación, se analiza entre qué grupos se establecen diferenciasa través 
de la prueba de Tukey o su correspondiente no paramétrica cuando no coincide la 
significación de la prueba de ANOVA de un factor con la prueba H de Kruskal-Wallis. 
Los resultados, tabla 7.30., muestran que, en el test 2 existen diferencias 
estadísticamente significativas entre el grupo de apáticos y depresivos (p=,000); en 
cuanto al tiempo que tardan en realizar el test 2, existen diferencias estadísticamente 
significativas entre el grupo de pacientes con apatía y ap+depresión (p=,021), entre 
los pacientes con depresión y apáticos+depresivos (p=,021)y, también, existen 
diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes que no tienen 
alteraciones con los pacientes que presentan apatía+ depresión (p=,009); en relación 
con el test4, exiten diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes 
apáticos y los apáticos+depresivos (p=,036).  
Tabla 7.30. Resultados de las diferencias entre grupos (apáticos, depresivos y apáticos+depresivos) 
 
BADS  HSD Tukey Games_howell 
  P P 
Test 2 Apatía   
 Depresión ,735 ,000 
 AP+depresión ,996 ,976 
 No alt. ,876 ,097 
 Depresión   
 AP+depresión ,125 ,188 
 No alt. 1,000 ,801 
 Apatía+depresión   
 No alt. ,230 ,451 
Test 2 tiempo Apatía   
 Depresión ,706 ,227 
 AP+depresión ,021 ,809 
 No alt. ,709 ,226 
 Depresión   
 AP+depresión ,021 ,094 
 No alt. 1,000 ,999 
 Apatía+depresión   
 No alt. ,009 ,109 
BADSTEST4    
 Apatía   
 Depresión ,111 ,000 
 AP+depresión ,036 ,001 
 No alt. ,295 ,000 
 Depresión   
 AP+depresión ,807 ,822 
 No alt. ,628 ,441 
 Apatía+depresión   
 No alt. ,138 ,290 
 




Tras estos análisis, y ver que existían diferencias entre los grupos,  se 
realizaron varias pruebas de regresión lineal múltiple, con el fin de establecer si el 
AES y el BDI pueden ser buenas predictoras de las tareas cognitivas. El primer 
análisis se realiza con la variable WISCONSIN perseveraciones, los resultados, tabla 
7.31., establecen que la puntuación BDI sirve para predecir el número de 
perseveraciones en el WICONSIN  (β=-,812; t=-2,663; R2c=,109; p=,011).  
 
Tabla 7.31. Análisis de regresión lineal múltiple entre el  AES/BD  y WISCONSIN perseveraciones. 
 
 
 ANOVA     
 F Sig. R
2
c β t p 
 3,562 ,038 ,109    
AES    ,336 1,343 ,187 
BDI    -,812 -2,663 ,011 
 
A continuación, se realiza la prueba de regresión lineal multiple con la 
variable test 2 del BADS, los resultados, tabla 7.32., establecen que no existe una 
relación lineal estadísticamente significativa (f=,592; p=,552) entre ninguna de las 
variables y el test 2 del BADS.  
 
Tabla 7.32. Análisis de regresión lineal múltiple entre el  AES/BDI y test 2 del BADS. 
 
 
 ANOVA     
 F Sig. R
2
c β t p 
 ,592 ,552 -,020    
BDI    ,088 ,509 ,614 
AES    -,189 -1,087 ,283 
 
Despúes se realiza la prueba de regresión lineal múltiple con las puntuaciones 
del AES y del BDI y el tiempo en la realización del test 2 del BADS. Los resultados, 
tabla 7.33., indican que no existe una relación lineal estadísticamente significativa 
(f=2,590; p=,088).  
 
Tabla 7.33. Análisis de regresión lineal múltiple entre el  AES /BDI y tiempo de realización del test 2. 
 
 
 ANOVA     
 F Sig. R
2
c β t p 
 2,590 ,088 ,070    
AES    ,327 1,971 ,056 
BDI    ,024 ,147 ,884 
 




La siguiente regresión que se analiza es la del AES y el BDI con la varible test 
4 del BADS. Los resultados, tabla 7.34., establecen que la puntuación BDI resulta un 
predictor de la puntuación en el test 4 del BADS (β=-,266; T=-3,741; R2c=,266; 
p=,001). 
 
Tabla 7.34. Análisis de regresión lineal múltiple entre el AES/BDI y el test 4 del BADS. 
 
 
 ANOVA     
 F Sig. R
2
c β T P 
 8,616 ,001 ,266    
AES    -,006 -,042 ,967 
BDI    ,551 3,741 ,001 
 
Por último, se analiza la prueba de correlación de Pearson y su prueba no 
paramétrica correspondiente,  entre las distintas dimensiones de la apatía y las 
medidas cognitivas y de las funciones ejecutivas, estos resultados se muestran en las 
tablas 7.35., 7.36., 7.37., 7.38 y 7.39., los cuales indican que no existe una correlación 
positiva y estadísticamente significativa (p<,05) entre las medidas cognitivas globales 
y las putuaciones en las pruebas de FFEE con las distintas dimensiones de la apatía, a 
excepción del tiempo de realización del test 2 del BADS, cuyos datos (tablas 7.35., 
7.36., 7.37., 7.38. y 7.39) indican una correlación positiva y estadísticamente 
significativa con la apatía cognitiva (r=,341; p=,025) y conductual (r=,311; p=,042). 
Tabla 7.35. Resultados correlaciones entre las pruebas cognitivas y de función ejecutiva con las dimensiones de la  
  apatía. 
 
 CIEst. MMSE STROOP P STROOP C STROOP PC INTERF. 
AES Cognitico       
Correl. Pearson ,031 -,206 -,095 -,027 -,021 ,061 
Sig ,841 ,181 ,546 ,863 ,895 ,699 
AES Conductual       
Correl. Pearson ,004 -,010 -,057 -,111 -,064 ,052 
Sig ,977 ,951 ,718 ,478 ,683 ,742 
AES Emocional       
Correl. Pearson ,192 -,092 -,112 -,062 ,109 ,293 
Sig ,211 ,554 ,475 ,694 ,486 ,056 
*La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 














Tabla 7.36. Continuación de los resultados correlaciones entre  las pruebas cognitivas y de función ejecutiva con 
las dimensiones de la apatía. 
 
 TMT A TMT B TMT Errores FAS Fluidez Verbal 
Semántica 
AES Cognitivo      
Correl. Pearson ,190 ,208 ,143 -,090 -,213 
Sig ,216 ,176 ,354 ,577 ,180 
AES Conductual      
Correl. Pearson ,023 ,107 ,140 ,113 -,149 
Sig ,882 ,491 ,366 ,483 ,353 
AES Emocional      
Correl. Pearson ,064 ,266 ,092 ,090 -,049 
Sig ,682 ,081 ,552 ,575 ,762 
*La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 
**La correlación es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas). 
 
Tabla 7.37. Continuación de los resultados correlaciones entre las pruebas cognitivas y de función ejecutiva con 










AES Cognitivo     
Correl. Pearson -,115 -,004 -,038 -,073 
Sig ,462 ,979 ,808 645 
AES Conductual     
Correl. Pearson -,049 ,003 ,237 -,008 
Sig ,753 ,984 ,127 ,960 
AES Emocional     
Correl. Pearson -,082 -,168 -,091 -,061 
Sig ,603 ,283 ,561 ,700 
*La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 
**La correlación es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas). 
 
Tabla 7.38. Continuación de los resultados correlaciones entre las pruebas cognitivas y de función ejecutiva con 
las dimensiones de la apatía. 
 
 BADS TOTAL BADSTEST1 BADSTEST2 BADSTEST2 
Tiempo 
BADS TEST3 BADSTEST3 
Tiempo 
AES Cognitivo       
Correl. 
Pearson 
-,005 -,029 -,182 ,341* ,013 -,128 
Sig ,974 ,853 ,242 ,025 ,934 ,413 
AES 
Condutual 
      
Correl. 
Pearson 
-,103 -,081 -,130 ,311* -,108 -,228 
Sig ,513 ,605 ,404 ,042 ,490 ,142 
AES 
Emocional 
      
Correl. 
Pearson 
,041 ,188 -,191 ,223 -,058 ,035 
Sig ,793 ,228 ,221 ,151 ,713 ,821 
*La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 
**La correlación es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas). 
 
 




Tabla 7.39. Continuación de los resultados correlaciones entre las pruebas cognitivas y de función ejecutiva con 
las dimensiones de la apatía. 
 
 BADS TEST4 BADS TEST5 BADS ZOO1 BADS ZOO2 BADS TEST6 
AES Cognitivo      
Correl. 
Pearson 
,295 ,040 ,011 ,065 -,116 
Sig ,055 ,799 ,946 ,679 ,460 
AES 
Conductual 
     
Correl. 
Pearson 
-,077 -,136 ,102 ,088 ,155 
Sig ,622 ,386 ,517 ,574 ,321 
AES Emocional      
Correl. 
Pearson 
,110 -,055 ,110 ,049 ,149 
Sig ,481 ,725 ,484 ,755 ,340 
*La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 
**La correlación es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas). 
 
Posteriormente, se realiza una prueba de regresión lineal multiple para ver si la 
dimensión congnitiva y/o conductual de la apatía predicen el tiempo de realización del 
test 2 del BADS. Los resultados (tabla 7.40.) indican que existe una ligera relación 
lineal pero ni la dimensión cognitiva  (β=-,248; T=-1,475; R2c=,148; p=,148) ni la 
dimensión conductual (β=-,266; T=-1,126; R2c=,266; p=,267) resultan ser buenos 
predictores del tiempo de realización del test 2 del BADS.  
 
Tabla 7.40. Análisis de regresión entre la  dimensión cognitiva y conductual de la AP y el tiempo de realización  
                  del test 2. 
 
 ANOVA     
 F Sig. 
R
2
c β T 
p 
 
 3,344 ,045 ,100    
Dimensión Cognitiva   
 ,248 1,475 ,148 
Dimensión Conductual    ,189 1,126 ,267 
 
Resumiendo este tercer apartado, el análisis establece diferencias entre las 
pruebas-palabras y palabras-color del STROOP entre los pacientes apáticos y los 
pacientes depresivos, leyendo más palabras los pacientes depresivos que los apáticos; 
estos resultados se dan cuando la apatía y la depresión, son medidos con el NPI-Q. 
Cuando la apatía y la depresión son medidas através del AES y el BDI, los resultados 
indican que existen diferencias entre los grupos de pacientes apáticos, depresivos, 
apáticos+depresivos   y   no   alteraciones   en   las   siguientes   pruebas:  número   de  




perseveraciones en el WISCONSIN, las diferencias se dan entre apáticos y depresivos 
y, apáticos y apáticos+depresivos; en el test 2 del BADS existen diferencias entre el 
grupo de apáticos y depresivos; en el tiempo en la realización del test 2 del BADS las 
diferencias se dan entre los pacientes apáticos y apáticos+depresivos, entre los 
pacientes depresivos y apáticos+depresivos y entre los apáticos+depresivos y los 
pacientes que no tienen alteraciones; y en el test 4 del BADS, las diferencias aparecen 
entre los pacientes apáticos y los pacientes apáticos+depresivos. En este sentido, la 
puntuación en el BDI resulta ser predictora para las puntuaciones en perseveraciones 
del WISCONSIN y del test 4 del BADS. Por último, lo datos indican una correlación 
entre la dimensión cognitiva y conductual de la apatía con el tiempo en la realización 
de test 2 del BADS; existiendo una relación lineal entre las respectivas puntuaciones, 
pero ninguna resulta buena predictora del tiempo de realización del test. 
7.4. Características de la apatía y sus dimensiones. Diferencias con la depresión. 
En este apartado, se analiza por un lado, la asocición entre la información dada 
por la familia y la información dada por el paciente en cuanto a la apatía y la 
depresión; para ello se analiza la asociación entre las puntuaciones obtenidas en el 
NPI-Q (ítem 7 e ítem 4) y las pruebas obtenidas en el AES y el BDI.  
Además de este análisis se pretende profundizar en la descripción de las 
características cognitivas, conductuales y emocionales de la apatía y sus distintas 
dimensiones así como su diferencia con la depresión.  
Se realiza una prueba de correlación de Pearson, entre los ítems del NPI-Q que 
miden apatía (ítem 7) y depresión (ítem 4), para analizar, como ya se ha comentado, la 
asociación entre la información dada por la familia y la información dada por el 
paciente. Los resultados del análisis, tabla 7.41., indican que no existe asociación 
entre el  ítem 4 del NPI-Q (depresión) y el ítem 7 del NPI-Q (apatía) con la 








7.41. Correlaciones entre el ítem 7 y 4 del NPI-Q con el AES Total y sus dimensiones y el BDI en el grupo clínico. 
 
N=44 









Item 4 (depresión) Correlación de Pearson -,135 -,102 -,171 -,233 -,135 
Sig. (bilateral) ,384 ,512 ,266 ,127 ,384 
Item 7 (apatía) Correlación de Pearson ,040 -,002 -,094 ,095 ,040 
Sig. (bilateral) ,796 ,990 ,546 ,539 ,796 
 
*La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 
**La correlación es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas). 
A continuación, se analiza la asociación de los ítems que miden apatía (ítem 7) 
y depresión  (ítem 4), a través del NPI-Q, y los distintos síntomas de depresión 
medidos a través del BDI, a través de la prueba de correlación de Pearson. Los 
resultados, tablas 7.42. y 7.43., indican que el ítem 7 de apatía correlaciona 
negativamente y estadísticamente significativa con el ítem 21 del BDI, “no he 
observado ningún cambio en mi interés por el sexo”, (r=-,305; p<,05) y el ítem 4 de 
depresión correlaciona negativamente y estadísticamente significativa con el 14 del 
BDI, “no creo tener peor aspecto que antes”, (r=-,315; p<,05). 
Tabla 7.42. Correlaciones entre apatía y depresión y los síntomas del BDI en el grupo clínico. 
 
 BDI 1 BDI 2 BDI 3 BDI 4 BDI 5 BDI 6 BDI 7 BDI 8 BDI 9 BDI 10 BDI 11 













































*La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 
**La correlación es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas). 
 
Tabla 7.43. Continuación correlaciones entre apatía y depresión y los síntomas del BDI en el grupo clínico. 
 
 BDI 12 BDI 13 BDI 14 BDI 15 BDI 16 BDI 17 BDI 18 BDI 19 BDI 20 BDI 21 BDI 
Total 












































*La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 
**La correlación es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas). 
 
 




Tras comprobar que existe una asociación entre los ítem 7 y el ítem 21, así 
como en el ítem 4 y el ítem 14, se analiza su relación a través de una prueba de 
regresión lineal simple, cuyos resultados aparecen en las tablas 7.44. y 7.45. Los 
resultados,  tabla 7.44., muestran que el ítem 21 del BDI resulta ser un pobre predictor 
de la apatía, ítem 7 del NPI-Q, (β=-,305; t=-2,220; R2c=,074; p=,031). 
 
Tabla 7.44.  Análisis de regresión lineal simple entre el ítem 21 del BDI y el ítem 7 del NPI-Q. 
 
 
 ANOVA     
 F Sig. R
2
c Β t p 
 4,926 ,031 ,074    
BDI21    -,305 -2,220 ,031 
 
En relación al ítem 14 del BDI, los datos, tabla 7.45.,  indican que el ítem 14 





Tabla 7.45.  Análisis de regresión lineal simple entre ítem 14 del BDI y el ítem 4 del NPI-Q. 
 
 
 ANOVA     
 F Sig. R
2
c β t P 
 5,304 ,026 ,081    
BDI14    -,315 -2,303 ,026 
 
Por otro lado, se realiza un análisis de correlación de Pearson para establecer 
las posibles relaciones entre las distintas dimensiones de la apatía (dimensión 
cognitivo, conductual y emocional) y los síntomas depresivos medidos a través de los 
ítems del BDI, en el grupo de pacientes con daño cerebral adquirido. En las tablas 
7.46. y 7.47., se muestran los resultados que indican que existen las siguientes 
correlaciones positivas entre: 
- Puntuación total del AES: tiene una correlación positiva y 
significativamente estadística con el ítem 2 (r=492; p<,01), “me siento 
desanimado con respecto al futuro”; el ítem 12 (r=370; p<,05), “he perdido 
el interés por los demás”; el ítem 13 (r=,411; p<,01), “no tomo las 
decisiones como antes”; el ítem 18 (r=328; p<,05), “mi apetito ha 
disminuido”; por lo que a mayor puntuación en el AES mayor sentimiento  




de desánimo con respecto al futuro, mayor desinterés por los demás, 
menor toma de decisiones, menor apetito. También presenta una 
correlación positiva y estadísticamente significativa con la puntuación total 
del BDI (r=441;p<,01 Además, se observa una correlación negativa y 
estadísticamente significativa con el ítem 19 (r= -,304; p<,05), “pérdida de 
peso”, por lo que a mayor puntuación en el AES total menos puntuación 
no pierde peso.  
- La dimensión cognitiva: las puntuaciones presentan una correlación 
positiva y estadísticamente significativa en el ítem 2 (r=-,413; p<,01), “me 
siento desanimado con el futuro”; el ítem 4 (r=-,341; p<,05), “las cosas no 
me satisfacen tanto como antes”; el ítem 12 (r=-,444; p<,01), “he perdido 
el interés por los demás”; y el ítem 13 (r=-,443; p<,01), “no tomo las 
decisiones como antes”. De tal forma que a mayor puntuación en la 
dimensión cognitiva más desanimado con respecto al futuro, menos le 
satisfacen las cosas, menos interés por las cosas y menos decisiones toma. 
Además, esta dimensión correlaciona positiva y estadísticamente 
significativa con la puntuación total del BDI (r=,469; p<,01), por tanto, a 
mayor puntuación en la dimensión cognitiva más puntuación en la 
puntuación del BDI. 
- La dimensión conductual: los resultados indican una correlación positiva y 
estadísticamente significativa con el ítem 2, “me siento desanimado con 
respecto al futuro”, (r=-,355; p<,01) y el ítem 12, “he perdido el interés 
por los demás”, (r=-,316; p<,05). Esto quiere decir que a mayor 
puntuación en la apatía conductual más desánimo con respecto al futuro y 
menos interés por los demás. Está dimensión, también, presenta una 
correlaciona negativa y estadísticamente significativa con el ítem 19,  
“pérdida de peso”, (r=-,314; p<,05), lo que indica que a mayor puntuación 
en la apatía conductual no presentan pérdida de peso. 
 
 




- La dimensión emocional presenta una correlación positiva y 
estadísticamente significativa con el ítem 13, “no tomo las decisiones 
como antes”, (r=-,399; p<,01) y el ítem 17, “no me siento más cansado de 
lo normal” (r=,289; p<,01), es decir, a mayor puntuación en esta 
dimensional toman menos decisiones y presenta mayor sensación de 
cansancio. 
Tabla 7.46.  Correlaciones entre el AES y sus dismensiones  y los síntomas depresivos, en el grupo clínico. 
 
N=44 BDI1 BDI2 BDI3 BDI4 BDI5 BDI6 BDI7 BDI8 BDI9 BDI 10 BDI11 
AES Cognitivo            
Correlación Pearson ,260 ,413** 274 ,341* ,194 ,088 ,280 ,059 ,008 -,149 ,079 
Sig. ,088 ,005 ,071 ,023 ,206 ,572 ,065 ,704 ,958 ,334 ,610 
AES Conductual            
Correlación Pearson ,058 ,355** ,026 ,148 ,071 ,188 ,066 -,001 ,049 ,007 -,096 
Sig. ,709 ,018 ,866 ,339 ,649 ,222 ,670 ,995 ,754 ,965 ,536 
AES Emocional            
Correlación Pearson ,084 ,144 ,039 ,150 -,099 ,133 ,125 ,215 -,087 ,036 ,231 
Sig. ,588 ,351 ,802 ,331 ,525 ,390 ,420 ,160 ,577 ,814 ,132 
AES Total            
Correlación Pearson ,266 ,492** 240 ,288 ,096 ,147 ,240 ,112 -,062 ,063 ,133 
Sig. ,081 ,001 ,116 ,058 ,535 ,341 ,117 ,471 ,690 ,685 ,390 
            
*La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).  
**La correlación es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas). 
 
Tabla 7.47.  Correlaciones entre el AES y sus dismensiones  y los síntomas depresivos, en el grupo clínico. 
 
 BDI12 BDI13 BDI14 BDI15 BDI16 BDI17 BDI18 BDI19 BDI20 BDI 21 BDITotal 
AES Cognitivo            
Correlación 
Pearson 
,444** ,443** ,056 ,242 ,107 ,240 ,286 -,230 ,164 ,196 ,469** 
Sig. ,003 ,003 ,717 ,114 ,490 ,116 ,060 ,134 ,288 ,203 ,001 
AES 
Connductual 
           
Correlación 
Pearson 
,316* ,084 ,058 ,080 ,129 ,126 ,074 -,314* ,074 ,004 ,096 
Sig. ,036 ,587 ,709 ,604 ,406 ,413 ,634 ,038 ,633 ,980 ,533 
AES Emocional            
Correlación 
Pearson 
,142 ,399** ,213 ,054 -,107 ,289*
* 
,231 -,213 -,053 ,027 ,278 
Sig. ,359 ,007 ,165 ,729 ,491 ,009 ,131 ,166 ,734 ,863 ,067 
AES Total             
Correlación 
Pearson 
,370* ,411** 142 ,289 ,118 ,278 ,328* -304* ,191 ,179 ,441**  
Sig. ,014 ,006 ,358 ,057 ,446 ,068 ,030 ,045 ,214 ,245 ,003  
*La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 
**La correlación es significativa en el nivel de 0,01 (2 colas). 
 
 




Después del analizar la asociación de la puntación total de la apatía y sus 
distintas dimensiones con los diferentes ítems del BDI y su puntaución total, se realiza 
la prueba de regresión lineal múltiple con el fin de amalizar la relación de los distintos 
síntomas de la depresión con las diferentes dimensiones de la apatía. Comenzamos 
con la prueba de regresión múltiple de la piuntuación total del AES, cuyos datos se 
muestran en la tabla 7.48., el ítem 2 del BDI (β=-,320; t=2,166; R2c=,331; p=,037) 
resulta un ser predictor de la apatía, mientras que el ítem 12 (β=-,074; t= ,459; 
R
2
c=,331; p=,037),el ítem 13 (β=-,199; t= 1,319; R2c=,331; p=,195), el ítem 18 (β=-
,179; t= 1,238; R
2
c=,331; p=,223), el ítem 19 (β=-,225; t= -1,623; R2c=,331; p=,113) 
y la puntuación total del BDI (β=-,072; t= ,377; R2c=,331; p=,709) no son buenos 
predictores de la apatía.  
 
Tabla 7.48.  Análisis de regresión lineal múltiple entre el AES TOTAL  y la puntuación total del BDI y sus ítems. 
 
 
n=44 ANOVA     
 F p R
2
c β T P 
 4,553 ,001 ,331    
BDI2    ,320 2,166 ,037 
BDI 12    ,074 ,459 ,649 
BDI13    ,199 1,319 ,195 
BDI18    ,179 1,238 ,223 
BDI19    -,225 -1,623 ,113 
BDITOTAL    ,072 ,377 ,709 
Igualmente, se realiza la prueba de regresión lineal múltiple de la dimensión 
cognitiva con los ítems del BDI y su puntuación total, los datos (tabla 7.49. y figura 
7.2.) indican que ninguno de los ítem son predictores de esta dimensión: ni el ítem 2 
del BDI (β=,284; t=1,914; R2c=,288; p=,063),  ni el ítem 4 (β=,093; t=,553; R2c=,288; 
p=,584), ni el ítem 13 (β=,282; t=1,883; R2c=,288; p=,063), ni el ítem 12 (β=,178;   
t=-,053; R
2
c=,288; p=,299) ni la puntuación total del BDI (β=,037; t= ,182; R2c=,288; 
p=,857).  
 
Tabla 7.49.  Análisis de regresión lineal múltiple entre la dimensión cognitiva y los ítems del BDI. 
 
 
 ANOVA     
n=44 F p R
2
c Β t P 
 4,473 ,003 ,288    
BDI TOTAL    ,037 ,182 ,857 
BDI 2    ,284 1,914 ,063 
BDI 4    ,093 ,553 ,584 
BDI 12    ,178 1,053 ,299 
BDI 13    ,282 1,883 ,063 








Luego, se realiza la prueba de regresión lineal múltiple de la dimensión 
conductual, cuyos datos, tabla 7.50. y figura 7.3., muestran que ni el ítem 2 del BDI 
(β=,256; t=1,749; R2c=,171; p=,088), ni el ítem 12 (β=,205; t=1,404; R2c=,171; 
p=,168) ni el ítem 19 (β=,234; t= -1,643; R2c=,171; p=,108), son buenos predictores 
de esta dimensión.  
 
Tabla 7.50.  Análisis de regresión lineal múltiple entre la dimensión conductual y los ítems del BDI. 
 
 
n=44 ANOVA     
 F p R
2
c β t p 
 3,961 ,015 ,171    
BDI2    ,256 1,749 ,088 
BDI 12    ,205 1,404 ,168 
















Figura  7.3. Regresión lineal múltiple entre la dimensión conductual y los ítems del BDI. 
 
 
Por último, se realiza la prueba de regresión lineal múltiple de la dimensión 
emocional, cuyos resultados, tabla 7.51. y figura 7.4., muestran que tanto el ítem 2 del 
BDI (β=-,339; t=2,489; R2c=,226; p=,017) como el ítem 13 (β=-,327; t=2,399; 
R
2
c=,226; p=,021) son predictores de esta dimensión.  
 
Tabla 7.51.  Análisis de regresión lineal múltiple entre la dimensión emocional  y los ítems del BDI. 
 
 
n=44 ANOVA     
 F p R
2
c β t p 
 7,294 ,002 ,226    
BDI3    ,339 2,489 ,017 
BDI 17    ,327 2,399 ,021 
 
 
Figura  7.4. Regresión lineal múltiple entre la dimensión emocional y los ítems del BDI. 
 
 




Resumiendo este apartado, la puntuación de los ítems 7 (apatía) y 4 
(depresión) no se asocian con las puntuación total del AES ni con sus dimensiones así 
como con la puntuación total del BDI. Pero cuando se realiza un análisis más 
detallado, en cuanto a la relación de los ítems del NPI-Q con los ítems del BDI, los 
datos indican una relación negativa tanto entre el ítem 7 del NPI-Q con el ítem 
21(interés por el sexo) del BDI como el ítem 4 del NPI-Q con el ítem 14 (aspecto 
físico); teniendo ambos ítems cierto valor predictivo. 
En cuanto al análisis de la asociación entre la depresión con la apatía y sus 
distintas dimensiones, los datos indican que existe una asociación entre ambas 
puntuaciones pero la puntuación del BDI no sirve para predecir la puntuación en el 
AES. En cuanto a la asociación entre las distintas dimensiónes de la apatía, los 
resultados muestran que existe una relación entre la dimensión cognitiva de la apatía y 
la depresón (puntuación BDI), pero no sirve como predictora de esta dimensión. Con 
las otras dos dimensiones no se obtiene ninguna asociación con la puntuación total del 
BDI. 
Por último, cuando analizamos concretamente, los diferentes síntomas 
medidos por el BDI en relación con la apatía y sus dimensiones, los resultados indican 
que existe una relación lineal entre el ítem 2 (“desánimo con respecto al futuro”) y la 
apatía, la dimensión cognitiva y conductual. Igualmente, el ítem 12 (“interés por las 
cosas”) presenta una relación lineal con la apatía y con las dimensiones: cognitiva y 
conductual. Además, la puntuación total del AES se asocia positivamente con el ítem 
18 “ha disminuido mi apetito” y negativa con el ítem 19 “pérdida de peso”, pero 
ninguno de estos ítems predice la puntuación total del AES. En cuanto el ítem 13 
(“toma de decisiones”), hay una relación lineal con la puntuación total del AES, la 
dimensión cognitiva y emocional. Este ítem permite predecir tan sólo la dimensión 









cognitiva es “las cosas no me satisfacen tanto como antes”, y, al igual que los 
anteriores, no sirve para predecir esta dimensión. En relación con la dimensión 
conductual se da una asociación con el síntoma de la depresión pérdida de peso, pero 
no sirve para predecir esta dimensión. Para finalizar, el ítem 17 (“me siento más 
cansado”), presenta una relación lineal con la dimensión emocional siendo posible 

















































El objetivo general de esta tesis doctoral es analizar las características de la 
apatía y de la depresión en pacientes con afectación frontal sobrevenida. También se 
analiza cuales de las dimensiones: cognitiva, conductual y emocional de la apatía son 
específicas de esta población. Así como conocer la relación entre la apatía y sus 
dimensiones con las funciones ejecutivas, característica de la afectación frontal. 
Los resultados obtenidos en este trabajo indican que los pacientes con 
afectación frontal presentan, en mayor medida, trastornos motivacionales, (apatía), y 
emocionales, (depresión), así como ambos trastornos, que en la población sana. Si 
bien, encontramos proporciones diferentes en función de las pruebas utilizadas. Por 
otra parte, en cuanto a las dimensiones de la apatía, se encuentra que el grupo clínico 
obtiene más puntuación en la dimensión cognitiva, segundo en la conductual y, por 
último, en la emocional. No existiendo diferencias, en esta última dimensión, entre los 
pacientes con daño cerebral frontal y el grupo sin afectación cerebral. Además, en el 
grupo de pacientes apáticos se ha encontrado relación con determinados aspectos de 
las FFEE, concretamente con: la flexibilidad cognitiva, velocidad de procesamiento y 
estimación del tiempo. Por ultimo, los resultados muestran que la apatía se caracteriza 
por anhedonia y falta de interés por uno mismo y por los demás (los ítmes con más 
puntuación: “estar desanimado con respecto al futuro”, “perder el interés por los 
demás”, “no tomar las decisiones como antes”, “presentar disminución en el apetito” 
y “no perder peso”).  
A continuación, se discuten los resultados obtenidos en función de los 











8.1. Apatía y depresión en pacientes con Daño Cerebral Adquirido en lóbulo frontal. 
En el presente apartado se analiza la presencia de apatía y depresión en 
pacientes con afectación frontal. También, se  estudia la presencia de las distintas 
dimensiones de la apatía (cognitiva, conductual y emocional) en dicha población.  
Para poder estudiar este objetivo, se establecieron dos hipótesis de trabajo. En 
la primera de ellas se plantea que los pacientes con lesión en el lóbulo frontal 
presentarán más frecuencia de apatía y depresión, tanto si la prueba de evaluación 
utilizada es el NPI-Q como, conjuntamente, el AES y el BDI que los pacientes sin 
afectación cerebral. Por tanto,  el grupo de pacientes con DCA obtendrán una mayor 
puntuación en la  AES  y BDI que los sujetos sin patología cerebral. Los resultados 
obtenidos permiten confirmar esta primera hipótesis dado que los pacientes con daño 
cerebral adquirido presentan una mayor frecuencia de apatía, depresión y 
apatía+depresión, tanto cuando la pruebas utilizada es el NPI-Q como si se administra 
el AES y BDI, que la población sin afectación cerebral. Igualmente, los pacientes con 
daño cerebral sobrevenido obtienen mayor puntuación en la  AES  y BDI que las 
personas sin afectación cerebral.  
En este sentido, cuando la prueba de evaluación utilizada es el NPI-Q, 
aparecen  diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, 
concretamente, en el grupo con daño cerebral adquirido, un 28% de pacientes 
presentan apatía frente al 2,5% en el grupo sin lesión cerebral, pero si analizamos los 
datos teniendo en cuenta todos los casos de apatía junto con depresión, los porcentajes 
incrementan en un 78% frente al 2,5% en personas sin lesión. Por otra parte, cuando 
las pruebas de evaluación utilizadas son el AES y el BDI, el porcentaje de apáticos es 
de 4,55% en pacientes con daño cerebral adquirido frente al 0% en personas sin 
afectación cerebral. Pero si tenemos en cuenta a los pacientes apáticos que muestran 
tanto depresión como no, estos porcentajes se incrementan en un 29,54% en la 








En cuanto a la depresión, los datos muestran que cuando la prueba utilizada es 
el NPI-Q, la depresión aparece en un 22%  de pacientes frente al 7,5% de personas sin 
lesión cerebral, pero cuando tenemos en cuenta los casos que presentan 
conjuntamente ambos trastornos, los porcentajes aumentan a un 72%, frente al 7,5% 
en personas sin afectación cerebral. Por otro lado, cuando las pruebas administradas 
son el AES y el BDI, los pacientes con daño cerebral presentan depresión en el 
27,27% de los pacientes frente al 5% de personas sin lesión cerebral,  pero si tenemos 
en cuenta los pacientes que presentan depresión y apatía, el porcentaje aumenta al 
52,27% frente al 7,5% de personas sin afectación cerebral. 
Además de esta discrepancia en cuanto a la presencia de apatía y depresión en 
función de las pruebas, los resultados obtenidos muestran un porcentaje de pacientes 
con apatía sin depresión más bajo de lo esperable respecto a otros estudios como el de 
Raimo y col. (2016), que hablan de un 16%; el estudio de Caeiro, Silva, Ferro, Pais-
Ribero & Figueras (2012) quienes establecen un 38,3%; el estudio de Bottini y cols. 
(2009) que indican un 33,3% y  Starkstein y cols. (2001) quienes hablan de un 13,2%. 
Esto puede explicarse porque la muestra utilizada en este trabajo no tiene conciencia 
de las alteraciones que presentan en relación a aspectos como “hacer actividades 
interesantes para él/ella”, “realizar las cosas durante el día”; dado que al estar 
institucionalizados o semi-institucionalizados para realizar un tratamiento 
rehabilitador, estos pacientes tienen que llevar a cabo muchas actividades que 
favorecen el contacto con personas, por lo que sobrestiman sus capacidades. Por su 
parte, Caeiro, Ferro & Figueras (2012), establecieron esta misma idea al encontrar que 
el perfil de los pacientes apáticos con daño cerebral se caracteriza, principalmente, por 
menor conciencia de sus problemas y ausencia en la precisión en los mismos. 
Otra posible explicación sería el punto de corte establecido para la prueba 
AES, los  estudios antes comentados utilizan un punto de corte de 37 y 36; mientras 
que en este estudio se ha establecido como punto de corte 39, que es el planteado en la 
validación de la escala de AES en población portuguesa (Caeiro, Silva, Ferro, Pais-
Ribero & Figueras, 2012); punto de corte que aparece también en los estudios de 
Marin (1991).  
 




Por otro lado, los resultados de este estudio muestran que entre un 2,5% y un 
4,55% de personas sin afectación cerebral presenta apatía. Este dato apoya la idea 
planteada por Pardini y cols. (2016), tras encontrar que el 1,45% de personas sin daño 
cerebral mostraban apatía. Estos autores proponen  que la apatía es un síndrome 
asociado a lesiones cerebrales, dado que el porcentaje es muy pequeño en población 
sana, y sugieren que si aparece en este grupo, podría considerarse como un indicador 
de futuras enfermedades neurodegenerativas. Por otra parte, encontramos que un 
43,18%  de pacientes con afectación frontal no presentan ni depresión ni apatía, hecho 
constado ya por Kant & cols. (1998), Lane-Brown & Tate (2009a, 2009b) y Raimo y 
cols. (2016); en concreto en este último aparece un 39,2% de pacientes que no 
presentan ninguna de estas dos alteraciones.  
El hecho de que el porcentaje de pacientes apáticos sea pequeño, puede ser 
explicado por la idea planteada por Andersson, Gundersen & Finset en 1999. Estos 
autores establecen que los pacientes apáticos tienden a sobreestimar sus capacidades 
en contraste con las valoraciones dadas por los familiares, sin embargo, los pacientes 
depresivos las subestiman. 
En cuanto, a las dimensiones de la apatía en el grupo de apáticos y, en relación 
a la segunda hipótesis que plantea que los pacientes con DCA presentaran mayor 
puntuación en la dimensión  cognitiva, que en la dimensión conductual y ésta más que 
en la dimensión emocional, los resultados confirman que los pacientes con daño 
cerebral adquirido presentan una mayor puntuación en la dimensión cognitiva, 
seguida de la conductual  y, por último, la emocional. Estos resultados están en la 
línea que plantea que las lesiones en el lóbulo frontal afectan principalmente a los 
aspectos cognitivos y conductuales de la apatía, lo cual está en consonancia con la  
implicación del lóbulo frontal en las capacidades cognitivas de planificación de la 
acción y programación de patrones motores. Además, estos resultados estarían 
indicando que dichos aspectos tendrían más relevancia en la definición de la apatía 
que los emocionales. En este sentido, estos resultados podrían dar respuesta a la 
disyuntiva planteada por Starkstein & Leenjes (2008), que planteaban la duda de si la 
dimensión emocional es característica de la apatía. 
 




Igualmente, se estudió la relación que podían tener algunas variables como: la 
lateralización de la lesión, el tiempo de evolución de la enfermedad y la presencia de 
discapacidad física, con la apatía y la depresión en pacientes con afectación en el 
lóbulo frontal. De acuerdo con los resultados, no existe relación entre la apatía y la 
depresión en ninguna de estas variables, al igual que lo encontrado por Bottini y cols. 
(2009). Aunque en el caso de la lateralización, cuando la lesión se da en el lado 
derecho hay un mayor porcentaje de pacientes apáticos asociados con depresión. Esta 
relación es encontrada por Caeiro y cols. (2012). En este estudio, realizado con 
personas que han sufrido un accidentes cerebrovasculares, encuentran que los 
pacientes con lesiones en el hemisferio derecho presentan mayor frecuencia de apatía. 
Esto apoya la idea de que el hemisferio derecho ejerce un efecto modulador o de 
superioridad respecto del hemisferio izquierdo, teniendo un papel importante en la 
regulación del estado de ánimo y del afecto (Lázaro & Ostrosky-Solis, 2012; Ojeda & 
Icardo, 2004; Sáchez-Navarro, 2004;). Por tanto, cuando se producen lesiones en el 
hemisferio derecho, desaparece este efecto modulador y aparece una mayor presencia 
de apatía, y mayor porcentaje de pacientes depresivos. Esto también explicaría la 
presencia de otras conductas, que aparecen junto a la apatía como desinhibición e 
irritabilidad o labilidad emocional; mientras que la depresión se asocia con 
alteraciones del sueño y agitación. Aunque la explicación más factible para esta 
asociación es que nuestra muestra está compuesta por pacientes que no presentan una 
lesión única en las áreas que afecten al circuito  dorsolateral sino que presentan 
lesiones en varias zonas que podrían implicar otros circuitos relacionados con las 
alteraciones comentadas (la irritabilidad, labilidad emocional y  desinhibición), 
apareciendo la asociación de estas alteraciones conductuales con la apatía. 
En relación a la variable, tiempo de evolución de la enfermedad, se observa la 
siguiente tendencia: cuanto más tiempo ha transcurrido desde el momento de la 
lesión, se observa mayor presencia de apatía y esto se mantiene con el tiempo.  Estos 
resultados van en la línea de otros estudios como el de Raimo y cols. (2012) quienes 
encontraron que pacientes con esclerosis múltiple que tenían más tiempo de evolución  
 
 




presentaban mayor porcentaje de apatía, asociada a depresión. Por su parte,  Mayo, 
Fellows, Scott, Cameron & Wood-Dauphinee (2009) establecieron que determinados 
niveles de apatía se mantienen estables con el tiempo y se muestra resistente al 
tratamiento psicológico. 
En resumen, la apatía como alteración motivacional se presenta 
principalmente en pacientes con daño cerebral adquirido, pues se constata una mayor 
presencia de este trastorno en personas con afectación cerebral frontal, siendo  la 
dimensión cognitiva y conductual, las más características, pero no la emocional. 
Igualmente, la apatía presenta un aumento en su presencia cuando se dan lesiones en 
el hemisferio derecho. Además, la apatía está más presente en pacientes con más 
meses de evolución, y cuanto más tiempo pasa mayor probabilidad de aparecer 
asociada con la depresión.  
8.2. Funcionamiento de los procesos cognitivos globales y las funciones ejecutivas en 
pacientes con Daño Cerebral Adquirido en el lóbulo frontal. 
En este apartado se analiza el rendimiento en tareas de funcionamiento 
cognitivo global y en tareas de funciones ejecutivas en pacientes con daño cerebral 
frontal.  
Para poder contestar este objetivo, se plantearon varias hipótesis. En este 
sentido la tercera hipótesis de este estudio, plantea que los pacientes con daño cerebral 
adquirido presentan puntuaciones más bajas que las personas sin afectación cerebral 
en las tareas  cognitivas globales: MMSE, pruebas de Cubos y Vocabulario de la 
Escala de Inteligencia de Wechsler. Los resultados nos permiten confirmar esta 
hipótesis, dado que la puntuación en estas pruebas es más baja en pacientes con lesión 
frontal que en personas sin afectación cerebral. En el MMSE la puntuación media en 
pacientes con daño cerebral frontal es de 28,86 frente a la puntuación media de 29,80 
en pacientes sin afectación cerebral. En cuanto al CI estimado (cubos y vocabulario), 
los pacientes con afectación frontal presentan una puntuación media de 88,58, frente a 
la puntuación media de 107,63 en personas sanas. Por lo que lesiones en el lóbulo 
frontal afectan al rendimiento intelectual de las personas con daño cerebral adquirido.  
 




Al igual que lo encontrado por Moraleda-Barreno, Romero-López & Cayetano-
Menéndez (2011) quienes encuentran una disminución general del rendimiento 
intelectual en personas con TCE, pudiéndose deber a los efectos de las alteraciones en 
las funciones ejecutivas. 
Por otro lado, la hipótesis cuatro establece que los pacientes con daño cerebral 
adquirido presentan puntuaciones más bajas que las personas sin afectación cerebral 
en las tareas de función ejecutiva: STROOP, TMT forma A y B, WISCONSIN, fluidez 
verbal fonológica y semántica y el BADS. Los resultados indican que las personas 
con afectación frontal presentan peor rendimiento en todas las pruebas, que evalúan 
los disitnos procesos involucrados en las funciones ejecutivas tales como: 
interferencia, flexibilidad cognitiva, perseveraciones, planificación, lentitud en el 
procesamiento de la información, estimación del tiempo, en los procesos de 
actualización y monitorización y en la inhibición. Los resultados de este estudio, por 
tanto, son coincidentes con los obtenidos por otros autores como Ochoa Angrino & 
Cruz Panesso (2007); Climent-Martínez y cols. (2014), Herreras & Cela (2006), Salas 
& Castro (2014), Robbins (2007) y Verdejo-García & Bechara (2010). Estos 
resultados son esperables debido al importante papel que se atribuye a los lóbulos 
frontales en las funciones cognitivas implicadas en organizar las conductas basadas en 
las motivaciones e intereses, hacia la obtención de metas que sólo se pueden 
conseguir por medio de procedimientos o reglas (Miller & Cohen, 2001), es decir, en 
las funciones ejecutivas. Las funciones ejecutivas incluyen diferentes procesos 
cognitivos que se ven afectados en lesiones frontales como: la capacida de centrarse 
en la tarea y finalizarla sin un control ambiental externo (“energización”) (Verdejo-
García & Bechara, 2010), las capacidades que permiten el establecimiento de nuevas 
conductas y una falta de capacidad para utilizar estrategias operativas (fijación), es 
decir, la habilidad para establecer relaciones entre estímulos y respuesta, fundamental 
para orientar la ejecución, procesos implicados en la productividad y creatividad, y en 
la flexibilidad cognitiva (monitorización) (Robbins, 2007; Verdejo-García & Bechara, 
2010); y por último, la capacidad de abstracción de ideas y de anticipar las 
consecuencias del comportamiento (Herreras & Cela, 2006; Salas & Castro, 2014; 
Verdejo-García & Bechara, 2010). Por lo que los pacietes con lesión frontal, presentan  




alteraciones en estos procesos implicados en las funciones ejecutivas que tienen su 
reflejo en las pruebas de evaluación utilizadas. Únicamente no aparecen diferencias en 
el tiempo de realización del test 3 del  BADS. Esto puede ser debido a que esta 
medida es de tiempo de ejecución y no de eficacia en la ejecución. Los pacientes no 
presentan diferencias con las personas sin lesión posiblemente porque los pacientes 
con lesión frontal no dedicaban el tiempo necesario para la planificación ni se 
implicaban, por tanto necesitaban menos tiempo que en las otras pruebas. 
Resumiento, el lóbulo frontal tiene efectos en las capacidades cognitivas 
globales y juega un papel importante en los procesos cognitivos implicados en las 
funciones ejecutivas. 
8.3. Funcionamiento de los procesos cognitivos globales y las funciones ejecutivas en 
pacientes con Daño Cerebral Adquirido en el lóbulo frontal con apatía y depresión. 
En este apartado se analiza la relación entre la apatía y la depresión en  las 
tareas cognitivas globales y de funciones ejecutivas. Igualmente se analizan las 
relaciones entre las funciones ejecutivas y las distintas dimensiones de la apatía: 
cognitiva, conductual y emocional.  
Para poder discutir este objetivo específico se plantean varias hipótesis. Entre 
ellas la hipótesis cinco de este estudio, plantea que los pacientes con afectación en el 
lóbulo frontal con apatía presentan puntuaciones más bajas que los pacientes con 
afectación frontal con depresión en las tareas de función ejecutiva (STROOP, TMT A 
y B, WISCONSIN, fluidez verbal fonológica y semántica, y BADS). Como ya se ha 
comentado a la hora de evaluar la apatía y la depresión, se utilizaron dos tipos de 
pruebas. Una que recoge la información aportada por los familiares (NPI-Q) y la otra, 
son dos pruebas que recogen la información aportada por el paciente (AES y BDI). 
Para exponer si los resultados cumplen o no esta hipótesis se comienza con la 
discusión a partir de los resultados obtenidos en el NPI-Q. Estos resultados muestran, 
únicamente, diferencias significativas en los procesos inhibitorios (tarea de palabra-
color del STROOP), al igual que lo encontrado por Raimo y cols. (2016) quienes 
encontraron que los pacientes apáticos puntuaban más bajo en esta prueba . Por su  
 




parte, en el estudio realizado por Santangelo y cols. (2015) obtiene que pacientes con 
enfermedad de Parkinson obtenían peores resultados en el STROOP. Los resultados 
establecen que los pacientes apáticos leen menos palabras en la prueba de lectura del 
test de STROOP, encontrando diferencias con los pacientes con afectación frontal. En 
cambio, cuando los resultados son analizados desde el AES y el BDI, los resultados de 
nuestro estudio indican que existen diferencias entre pacientes con afectación frontal 
apáticos y depresivos en alguno de los procesos implicados en las FFEE, en concreto, 
con la flexibilidad cognitiva (WISCONSIN), planificación (test 2 del BADS),  
estimación temporal (test 4 del BADS) y velocidad en el procesamiento de 
información (tiempo test 2 del BADS). 
Concretamente, los resultados obtenidos muestran diferencias en flexibillidad 
cognitiva (perseveraciones del WISCONSIN), en donde los pacientes apáticos 
presentan un mayor número de perseveraciones que los pacientes con depresión y los 
apáticos+depresivos, es decir, realizan una peor ejecución, coincidiendo con los 
resultados encontrados por Pagonabarraga y cols. (2015), quienes encontraron una  
relación entre la FFEE y los pacientes apáticos, concretamente con problemas en el 
control atencional en el contexto de la acción y con las dificultades de la flexibilidad. 
Por su parte, Varanase y cols. (2011) encontraron que los pacientes con Enfermedad 
de Parkinson apáticos presentaban una peor ejecución en la planificación y en las 
reglas de búsqueda (WISCONSIN). En esta misma línea, Andersson & Bergedalen 
(2002) encontraron que los pacientes con Enfermedad de Parkinson con mayor 
puntuación en apatía presentaban peor rendimiento en esta prueba, mientras que los 
pacientes con depresión no presentaban dicha relación. Por otro lado, Bottini Bonfanti 
y cols. (2009) utilizaron la prueba TMT forma A y B para evaluar las dificultades en 
la flexibilidad cognitiva en  esta misma población, y encontraron que no existían 
diferencias entre los pacientes que tenían apatía y depresión. En este sentido, Raimo y 








apáticos y depresivos con Esclerosis Múltiple. Por lo que, a la vista de los resultados, 
la prueba de WISCONSIN presenta más sensibilidad a la hora de evaluar la 
flexibilidad cognitiva en los pacientes apáticos con afectación frontal, coincidiendo 
con los resultados de las investigaciones comentadas. 
Igualmente, los resultados muestran diferencias entre los grupos de apáticos y 
depresivos, en cuanto a la planificación de acciones para la resolución de problemas 
(test 2 del BADS), en la estimación del tiempo (test 4 del BADS) y en la velocidad de 
procesamiento (tiempo en realizar el test 2 del BADS). Estos datos indican que los 
pacientes apáticos obtienen peores resultados en los tests 2 y 4 del BADS y tardan 
más tiempo en la realización del test 2 del BADS.  En el test 2 las diferencias se dan 
entre los pacientes apáticos y depresivos, de tal forma que los pacientes apáticos 
realizan una peor ejecución que los depresivos. Mientras en el test 4, las diferencias se 
dan entre los pacientes apáticos con los pacientes apáticos+depresivos, teniendo estos 
una peor puntuación. En cuanto al tiempo de realización del test 2, los resultados de 
este estudio indican que las diferencias se dan entre los pacientes apáticos+depresivos 
con los pacientes apáticos y con los pacientes depresivos, es decir, los pacientes que 
presentan ambas alteraciones tardan más tiempo en realizar la prueba que el resto. Por 
lo tanto, existen diferencias entre los pacientes apáticos y depresivos en cuanto a la 
planificación de estrategias para la resolución de problemas, evaluado por el test 2 del 
BADS. Esta prueba puede ser más sensible en la evaluación en este proceso que la 
prueba de ZOO (del BADS), en donde no se observan diferencias significativas, por 
el hecho de que en el test 2 está implicado el razonamiento lógico, mientras que en la 
prueba ZOO no, es una tarea más cotidiana de la vida diaria. En esta línea, Raimo y 
cols. (2016), también encontraron diferencias entre pacientes apáticos y depresivos 
con Esclerosis Múltiple en procesos implicados en las funciones ejecutivas (Frontal 
Assessment Battery, FAB) por lo que los pacientes apáticos con daño cerebral frontal, 








En este intento por encontrar una relación entre la apatía y las funciones 
ejecutivas, nos encontramos investigaciones con resultados contradictorios como por 
ejemplo la de Faerden y cols. (2009) que encontraron una relación entre la apatía y la 
fluidez semántica pero no con la inhibición (STROOP) y el sistema de cambio 
(fluidez verbal). También el trabajo de Njomboro  y cols. (2012) que encontraron una 
relación entre pacientes apáticos y funciones ejecutivas sólo en la ejecución de la 
prueba Torre de Hanoi pero no con las puntuaciones del Test de Clasificación de 
Tarjetas de Wisconsin (WCST) ni STROOP. Estas diferencias en los estudios pueden 
explicarse por diferentes motivos. El primero es que las  investigaciones no utilizan la 
misma prueba para evaluar apatía y depresión. Incluso, utilizan pruebas que no son 
específicas de estas alteraciones. El segundo motivo puede ser el tipo de muestra 
utilizada, principalmente enfermedades neurodegenerativas como la demencia tipo 
EA, en  la que los procesos cognitivos ya tienen un deterioro importante que podría 
explicar el rendimiento de estos pacientes en las pruebas que implican las funciones 
ejecutivas como establece Drijgers y cols. (2011). Estos autores establecieron que los 
pacientes con deterioro cognitivo leve presentaban peor rendimiento en la prueba de 
Fluidez semántica y en el TMT, pero estas diferencias desaparecían cuando eran 
comparados con pacientes con Enfermedad de Alzheimer, por lo que establecieron 
que el deterioro de otras funciones podría estar influenciando o enmascarando las 
diferencias sólo en las funciones ejecutivas,  de tal forma que los déficits en las 
funciones ejecutivas como la planificación y velocidad en el procesamiento se explica  
más bien por la lesión en el lóbulo frontal que por la presencia de la alteración en la 
motivación y emoción. 
En este sentido, cuando en este estudio se analiza qué variables explican mejor la 
puntuación en las pruebas donde aparecían diferencias entre los grupos, los resultados 
indican que la depresión parece ser  predictor, tanto para el rendimiento de los 
pacientes en flexibilidad cognitiva, como en la estimación temporal, mientras que  la 
apatía no. Por otro lado, este resultado se puede explicar por una falta de reacción ante 
los refuerzos positivos y negativos. En este sentido, Bonnelle y cols. (2015), 
Dachesky (2008) y Martínez-Horta, Riba, Fernández de Bobadilla, Pagonabarraga, 
Pascual-Sedano,  Antonijoan,  Romero,  Mañanas,  García-Sanchez & Kulisevsky 




(2014) establecen que los pacientes apáticos llevan a cabo una evaluación del valor de 
la recompensa y el esfuerzo que tiene que realizar (“effort discounting”) presentando 
la misma respuesta débil ante recompensas altas como bajas, requiriendo de mayores 
recompensas para iniciar conductas y/o condiciones más fáciles. Esta evaluación de 
las recompensas también aparece implicada en la depresión por lo que la correlación 
entre la dimensión cognitiva y la depresión (medido por el BDI), estaría indicando no 
tanto una relación con un déficit con las funciones ejecutivas sino más bien con 
procesos más psicológicos. Por otra parte, esta explicación es válida para explicar las 
diferencias entra pacientes apáticos, depresivos y ambos trastornos en la ejecución de 
las pruebas cognitivas, en función de la prueba utilizada para evaluar dichas 
alteraciones. 
En cuanto a la hipótesis seis, que plantea que los pacientes con afectación en 
el lóbulo frontal con peor puntuación en las pruebas de función ejecutiva (STROOP, 
TMT A y B, WISCONSIN, fluidez verbal fonológica y semántica, y BADS) 
presentarán mayor puntuación en la dimensión cognitiva del AES. Los resultados 
indican que no existe una relación entre ninguna, la dimensión cognitiva y los 
procesos implicados en las funciones ejecutivas, a excepción de la velocidad de 
procesamiento de la información (tiempo en la realización del test 2 del BADS). Al 
igual que Njomboro & Deb (2014), quienes encontraron una relación entre la 
dimensión cognitiva de la apatía y el test de anticipación visual de Brixton, que evalúa 
la capacidad de inducir reglas y alternativas. Si bien, la dimensión cognitiva no 
explicaban los resultados en esta prueba.  
No obstante, Andersson & Bergedalen (2002), encontraron que la apatía y en 
concreto su dimensión cognitiva, correlacionaba con la perseveración. Esto puede 
deberse a las muestras utilizadas. En el estudio de Andersson participan pacientes con 
traumatismo craneoencefálico grave, mientras que la muestra de este estudio se 
incluyen también pacientes con accidentes cerebrovasculares e infecciones que 
implican otras áreas cerebrales, incluso subcorticales. 
 
 




Por último, la séptima hipótesis establece que los pacientes con afectación en 
el lóbulo frontal con mejor puntuación en las pruebas de función ejecutiva (STROOP, 
TMT A y B, WISCONSIN, fluidez verbal fonológica y semántica, y BADS) presentan 
menor puntuación en las dimensiones conductuales y emocionales. Los resultados 
indican que la dimensión conductual se asocia con la velocidad del procesamiento de 
la información, al igual que la dimensión cognitiva. Mientras que la dimensión 
emocional no se relaciona con ninguno de los procesamientos implicados en las 
FFEE. Por lo que, estos resultados no confirman esta hipótesis planteada.  
De acuerdo con los resultados obtenidos, en cuanto a las dimensiones de la 
apatía, la dimensión cognitiva y conductual se encuentra más presente en los 
pacientes con lesión frontal y tienen un reflejo en la velocidad de procesamiento de la 
información, pero no resultan predictores del tiempo en la realización de esta prueba. 
Por lo que los procesos psicológicos que hemos expuesto pueden tener una 
implicación en la velocidad a la hora de realizar las actividades (las lesiones en el 
lóbulo frontal son la explicación a tales resultados). Pero, la asociación que se 
produce entre la dimensión conductual y la velocidad de procesamiento, podría 
apoyar la idea de Levy & Dubois  (2006), que establecieron que los pacientes apáticos 
en su dimensión conductual presentaban dificultades a la hora de iniciar conductas por 
iniciativa propia, por lo que en este sentido los pacientes apáticos tardan más en 
realizar esta prueba porque esta prueba da menos instrucciones de lo que tienen que 
hacer que el test de ZOO del BADS. 
Resumiendo, los resultados de este estudio indican la existencia de diferencias  
entre pacientes apáticos y depresivos en algunos procesos de las funciones ejecutivas: 
conducta perseverativa (WISCONSIN), planificación de estrategias en la resolución 
de problemas (test 2 del BADS) y estimación del tiempo temporal (test 4 del BADS), 
así como velocidad procesamiento de la información (el tiempo de realización del test 
2 del BADS). De tal forma que la ejecución de los pacientes apáticos en estas pruebas 
puede servir de herramienta para poder discernir entre pacientes apáticos y 
depresivos. De tal forma que los pacientes apáticos con afectación frontal presentan 
déficit en la flexibilidad cognitiva (medida por el WISCONSIN) y las dificultades en 
la estimación temporal. Pero estas diferencias encontradas no se explican por la apatía  




ni por ninguna de sus dimensiones. Por lo tanto, los resultados obtenidos van 
encaminados a caracterizar la apatía y su dimensión cognitiva por procesos 
psicológicos, más que por procesos cognitivos. La pobre ejecución que presentas los 
pacientes apáticos no se explicaría mejor por la afectación en los procesos ejecutivos. 
8.4. Características de la apatía y sus dimensiones. Diferencias con la depresión. 
En este último apartado se analiza la apatía y sus dimensiones y las 
características de la depresión. Para ello, la hipótesis octava plantea que los pacientes 
con daño cerebral frontal con mayor puntuación en la prueba AES presentan menos 
puntuación en la prueba BDI. Los datos de este trabajo no apoyan esta hipótesis 
planteada. Los resultados indican que se da una asociación positiva entre la apatía y la 
depresión, de tal forma que a mayor puntuación en la prueba de apatía se da una 
mayor puntuación en la prueba de depresión. En este sentido se observa una 
asociación entre la apatía y las características de la depresión tales como: “sentirse 
desanimado respecto al futuro”, “las cosas no me satisfacen tanto como antes”, 
“perder el interés por  los demás”, “no tomar decisones como antes”, “pérdida de 
apetito” y “pérdida de peso”. En cuanto a esta última característica (correlación 
negativa), los pacientes con afectación frontal a mayor presencia de apatita presentan 
menos perdida de peso. El resto de las características comentadas aparecen con mayor 
intensidad cuanto mayor apatía presentan los pacientes, aunque ninguna de ellas, de 
acuerdo con los resultados, permiten predecir la apatía, a excepción de la 
característica  "sentirse desanimado respecto al futuro". En relación a la asociación 
encontrada entre apatía y depresión, los autores Glen y cols. (2002) también 
encontraron una moderada asociación en el mismo sentido que nuestros datos. Glen y 
cols. (2002) establecen una asociación entre apatía y depresión, con correlaciones de 
0,52 para el AES-I (completado por un informante) y 0,56 para el AES-S (completado 
por el paciente). En cuanto a las diferencias que se dan entre el estudio de Glen y cols. 
(2002) y los resultados de este trabajo, éstas pueden deberse a las características de las 
muestras. Igualmente, esta asociación entre el AES y el BDI, ya fue constatada por 
Kant, Duffy & Pivovarnik (1998), quienes indicaros que el 85% de los pacientes 
apáticos también cumplían el criterio para la depresión. Incluso, el propio Marin 
(1993,1994), en sus invetigaciones, establece fuertes correlaciones entre la apatía y la  




“disminución en el trabajo y del interés”, “retraso psicomotor”, “anergia” y “la falta 
de insiht” (medidas por la prueba de depresión Hamilton Rating Scale). Todos estos 
estudios, incluido el presente trabajo, reflejan una coincidencia de ambos trastornos 
en un mismo paciente que pudiera estar afectando a la propia definición y descripción 
de la apatía (Carod-Artal, 2006; Levi y cols 1998; Marin, 1996; Kant y cols., 1998). 
En este trabajo, cuando las pruebas diagnosticas son completadas por el propio 
paciente, se plantea otra posible explicación para esta asociación, que es la falta de 
conciencia de enfermedad por parte de los pacientes de la muestra de este estudio, 
apareciendo menos pacientes con apatía, sin asociarse a la depresión, de lo esperable.  
Por otra parte, cuando se comparan las pruebas de evaluación de la apatía y  la 
depresión completadas por el propio paciente o por un mienbro de su familia, los 
resultados indican que  no existe relación entre el ítem de apatía y el ítem de 
depresión del NPI-Q  (información dada por el familiar) y el AES/BDI (información 
dada por el paciente) ni con ninguna de las dimensiones de la apatía. Aunque si se 
observa una correlación negativa y significativa entre la apatía y el interés por el sexo, 
es decir, a mayor nivel de apatía (informado por la familia) el paciente no presenta 
cambios en su interés por las relaciones sexuales. Mientras que el ítem de depresión 
correlaciona de manera negativa y significativa con el aspecto físico, de tal forma que 
a más puntuación en depresión, el paciente considera no tener peor aspecto físico. El 
primer dato puede explicarse por el hecho de que los pacientes apáticos con 
afectación frontal no toman conciencia de una reducción en su interés por las 
relaciones sexuales, apoyando la idea de falta de conciencia de enfermedad. 
Convirtiéndose, esta característica, en indicador plausible para diferenciar la apatía de 
la depresión. Mientras que el segundo resultado indica que las personas con 
afectación frontal con depresión no se caracterizan por considerar que tienen peor 
aspecto que antes de la enfermedad. Posiblemente, porque se encuentran en un 
proceso rehabilitador donde tienen más importancia otros aspectos de su vida y, 








En cuanto a la novena hipótesis, plantea que los pacientes con afectación en el 
lóbulo frontal con mayor puntuación en la dimensión cognitiva no se asocia con 
mayor puntuación en el BDI. Los resultados del estudio no avalan esta hipótesis. Los 
datos muestran, al contrario,  una asociación entre la dimensión cognitiva de la apatía 
y la puntuación global del BDI, así como con los siguientes ítems de este 
cuestionario: “me siento desanimado con respecto al futuro”, “las cosas no me 
satisfacen tanto como antes”, “he perdido el interés por los demás” y “no tomo las 
decisiones como antes”. Aunque ninguno de estos ítems sirve para explicar la 
dimensión cognitiva de la apatía, pueden utilizarse para describir mejor esta 
dimensión. Se plantea como posible explicación para la asociación entre la apatía y la 
depresión, que ambas pueden compartir procesos psicológicos que están en la base de 
ambos trastornos (apatía y depresión). Aunque, en función de la afectación de estos 
procesos dará lugar o bien a los síntomas característicos de la dimensión cognitiva de 
la apatía o bien dará lugar a los síntomas de la depresión. Además, esta asociación 
pone de manifiesto porque el BDI evalúa principalmente el aspecto cognitivo de la 
depresión, y, por ello, aparece  la asociación entre la dimensión cognitiva de la apatía 
y este cuestionario. Por otro lado, el hecho de que aparezca en pacientes con 
afectación frontal el desánimo, asociado tanto a la apatía como a su dimensión 
cognitiva, se explica porque es el resultado de una valoración negativa de los hechos 
de su vida, es decir, es resultado del funcionamiento de estos procesos psicológicos 
que están en la base de ambos trastornos, que, igualmente, tienen su localización en el 
área frontal. Otra posible explicación para la asociación encontrada con "el 
sentimiento de desánimo con respecto al futuro", puede ser por las propias 
características de los pacientes de la muestra, que se encuentra en un proceso 
rehabilitador y que no saben si van a poder realizar su vida como antes, apareciendo 









Por otra parte, en relación al resto de síntomas: “las cosas no me satisfacen 
tanto como antes”, “he perdido el interés por los demás” y “no tomo las decisiones 
como antes”, que se encuentran asociados con la depresión, además de evaluar la falta 
de interés característica de los pacientes apáticos; podrían evaluar una de las 
características de la depresión que es la anhedonia. La anhedonia se define como la 
incapacidad de experimentar placer con las actividades que normalmente resultan 
agradables. Esta dificultad de experimentar emociones puede producir en el paciente 
una reducción de la conducta. Por lo que estos ítems estarían evaluando aspectos 
diferentes, por una parte una reducción del interés característica de la dimensión 
cognitiva de la apatía, definido por Marin (1991) como: “no estoy interesado por las 
cosas”, “terminar las cosas que he empezado no es importante para mi”, “no estoy 
interesado en tener nuevas experiencias”, “no estoy interesado en aprender cosas 
nuevas”, “ver un trabajo hasta el final no es importante para mi”, “estoy menos 
preocupado por mis problemas de lo que debería”, “reunirme con mis amigos no es 
importante para mi”, “hacer las cosas durante el día no es importante para mi”; y  por 
otro lado, estarían evaluando la anhedonia característica de la depresión. Debido a 
estas dificultades en la evaluación de la anhedonia, se ha planteado una disyuntiva en 
torno a este síntoma y la apatía. De tal forma que autores como Starkstein & 
Leentjens (2008) consideran la anhedonia característica de la depresión, mientras que  
autores como Levy,  Cummings, Fairbanks, Masterman, Miller, Craig, Paulsen, & 
Litvan (1998)  consideran que la anhedonia está más relacionada con la apatía. Los 
resultados de este estudio, podrían intentar aclarar esta disyuntiva, en el sentido de 
que cuando la anhedonia se refleja como una disminución de la actividad debida a la 
falta de interés por uno mismo,  por los demás y por las actividades, sería 
característica de la apatía, mientras que si la anhedonia se trata como una reducción 
de la actividad debido a las dificultades que presentan los pacientes para experimentas 
sentimientos positivos, es decir, que esta reducción en el interés conlleva la valoración 
negativa como tristeza,  sería un rasgo característico de la depresión. Por tanto, se 
apoya la idea planteada por Pisa (2008), quien establece que considerar la anhedonia 
como un rasgo característico de uno u otro síndrome se debe a cómo ésta se encuentre 
conceptuada. Este autor establecía que si la anhedonia se considerada como un estado  




que se caracteriza por una ausencia emocional, debería ser uno de los síntomas 
principales de la depresión; pero si es entendida como un estado donde predomina una 
disminución de la motivación (del interés), sería un criterio diagnóstico de la apatía.  
Siguiendo con la relación entre la dimensión cognitiva de la apatía con la 
depresión y, concretamente, con el aspecto cognitivo de esta último como por 
ejemplo: sentimientos de culpa, baja autoestima, remordimiento y rumiaciones 
característicos de la depresión, los datos de este estudio no apoyan la asociación entre 
los aspectos cognitivos de ambas alteraciones, a excepción del desánimo o 
desesperanza, como ya se ha comentado. Este hecho también es apoyado tanto por 
autores como Seell y cols. (2010), quienes, en su estudio, establecen que los pacientes 
apáticos no presentan pensamientos negativos; y por Bembibre & Arnedo (2013), 
quienes establecen que los pacientes con depresión presentan sentimientos de 
inutilidad y sentimientos de culpa; mientras que los pacientes pseudodepresivos que 
se caracterizan por apatía, abulia, reducción del lenguaje espontaneo (contestan con 
monosílabos o frases cortas) y presentan una reducción por el interés de lo que les 
sucede a ellos y a su entorno, con aplanamiento emocional, pero no presentan llanto ni 
cambios en el patrón de sueño o en la alimentación, además también se reduce el 
lenguaje espontáneo.  
Continuando, con las dimensiones de la apatía, la hipótesis diez plantea que  
los pacientes con afectación en el lóbulo frontal con mayor puntuación en la 
dimensión conductual se asocia  con los ítems conductuales del BDI. Los resultados 
indican que esta dimensión de la apatía se asocia de forma positiva con algunos ítems 
del BDI, de tal forma que a mayor apatía conductual se sienten más “desanimados con 
respecto al futuro” y “han perdido el interés por los demás”. Mientras que se observa 
una asociación negativa con la “pérdidda de peso”, es decir, a mayor puntuación en la 
dimensión conductual de la apatía no hay perdida de peso. Si bien, ninguno de estos 
síntomas que se presentan asociados a esta dimensión de la apatía permiten explicarla. 
Por lo que estos datos apoyan parcialmente esta hipótesis, dado que esta dimensión se 
asocia con los aspectos conductuales de la depresión como menos contacto social pero 
no con otros aspectos tanto conductuales como fisiológcios como: la alteraciones del 
sueño, el llanto, la pérdida de apetito, la irritabilidad, el retardo psicomotor, etc. Los  




datos indican que no existe una relación entre la dimensión conductual de la apatía 
con los aspectos conductuales de la depresión como: llanto, disminución del apatito, 
agitación motora, alteración del sueño, alteración de las relaciones sexuales (estas 
últimas son englobadas dentro de los aspectos fisiológicos de la depresión). Al igual 
que lo encontrado por Bembibre & Arnedo (2013), quienes en su estudio, comentado 
anteriormente, encontraron que pacientes pseudodepresivos no presentan llanto ni 
cambios en el patrón de sueño o en la alimentación, además también se reduce el 
lenguaje espontáneo a diferencia de los pacientes con depresión. Además, los datos 
establecen que la dimensión conductual se asocia con una reducción en el interés 
hacia los demás. Aspecto que también se asocia con la dimensión cognitiva, dado que 
la reducción del interés tiene un reflejo conductual que consistiría en una reducción en 
la frecuencia de los contactos sociales. Por lo que este símtoma de la depresión, se 
asocia tanto con el aspecto cognitivo como conductual de la apatía.  Por otro lado, los 
resultados establecen que los pacientes con daño cerebral frontal no presenten pérdida 
de peso, al igual que ocurre con la puntuación global de apatía. La perdida de peso es 
un síntoma fisiologico que se da en la depresión pero no en la apatía, donde no se 
produce una reducción del apatito, siendo un indicador diferenciador entre ambas 
alteraciones.  
Finalmente, en relación con la hipótesis once que plantea que los pacientes con 
afectación en el lóbulo frontal con mayor puntuación en la dimensión emocional se 
asocia con los ítems emocionales del BDI. Los resultados no apoyan esta hipótesis, 
dado que los datos muestran que la dimensión emocional se relaciona con los ítem del 
BDI: "toman menos decisiones" y "estan más cansados". Este último síntoma aparece 
en la literatura como un síntoma que se encuentra en ambas alteraciones (apatía y 
depresión). Estas dos características que se asocian con la dimensión emocional de la 
apatía, no tienen relación con los aspectos afectivos propios de la depresión tales 
como: sentimiento de tristeza, bajo humor, etc. En este sentido, esta dimensión de la 
apatía se caracteriza por una reducción en la expresión de emociones tanto positivas 
como negativas ante los acontecimientos de la vida, por lo que los resultados están 
indicando que la dimensión emocional tiene un reflejo cognitivo y conductual. Y que 
no guarda ninguna relación con el aspecto afectivo de la depresión que se caracteriza  




por una expresión de la afectividad negativa, como consecuencia de los procesos 
psicológicos implicados que llevan al paciente depresivo a realizar una evaluación 
negativa de los acontecimientos que le conducen a este sentimiento de tristeza y bajo 
humor.  
En relación con estas dos últimas hipótesis, los datos de este estudio no 
corroboran los resultaos obtenidos por Andersson (2000), quienes encontraron una 
relación entre las subescalas conductual y afectiva del AES con los síntomas 
negativos de la escala MADRS (Montgomery and Asberg Depression Rating Sacle) 
como "embotamiento afectivo", "pérdida de vitalidad", "retraimiento social" y 
"pobreza de pensamiento". Probablemente, esta discrepancia en los resultados se deba 
a que las pruebas utilizadas en la evaluación de la depresión son diferentes. 
En resumen, los resultados de este estudio indican que la apatía aparece 
asociada a la depresión, lo que explica las dificultades que aparecen a la hora de 
diferenciar la apatía con base neurológica de la apatía originada por la depresión. 
Además, cuando un paciente con daño frontal presenta apatía hay una mayor 
probabilidad de que muestre depresión y viceversa. Por otra parte, la apatía y su 
dimensión cognitiva, se asocia con la desesperanza, aspecto cognitivo de la depresión, 
y con el desinterés que presentan los pacientes con afectación frontal hacia ellos 
mismos y hacia los demás. Por lo que,  a la luz de los resultados de este estudio, se 
plantea que la dimensión cognitiva tiene que ver más con aspectos psicológicos que, 
también, se encuentran implicados en la  depresión que con las funciones ejecutivas. 
En este sentido, no se evidencia ni apoya lo establecido por la línea teórica planteada 
por Stuss (Alexander & Stuss, 2000; Van Reekum & Murphy, 2000) y Levy (1998), 
quienes han intentado establecer la relación de la apatía con las funciones ejecutivas, 
es decir, la dimensión cognitiva de la apatía no es un reflejo de las alteraciones en la 
elaboración, planificación y ejecución de acciones y/o planes dirigidas a un objetivo, 
sino que habría una implicación de procesos exclusivamente psicológicos, que 
tendrían también una localización en los lóbulos frontales. En este intento por 
clarificar que rasgos son propios de la apatía, los datos indican que el síntoma de la 
depresión: "desánimo frente al futuro" puede explicar y predecir la apatía. Esto se 
entiende bien porque existen porcesos piscológicos que se encuentran en la base de  




ambas alteraciones o bien porque la fase de rehabilitación en la que se encuentran los 
pacientes podría estar influyendo en este aspecto. Otro rasgos que nos podrían servir 
para diferenciar ambos trastonros es la ausencia de pérdida de peso en los pacientes 
con afectación frontal apáticos. Siguiendo con las dimensiones de la apatía, la 
dimensión cognitiva y conductual se asocian con síntomas de la depresión que pueden 
ser explicados por una reducción del interés o por una reducción en la conducta, 
respectivamente, al igual que una reducción por falta de satisfacción. Si bien ninguna 
de estas características sirven para exlicar o predecir ambas dimensiones. Por tanto, en 
ambas dimesniones, deben jugar un papel importante otros procesos psicológicos, 
como por ejemplo la influencia de los refuerzos, que sirven para explicar la presencia 
de estos rasgos en ambas alteraciones. En relación a la dimensión conductual, tan solo 
se asocia negativamente con un aspecto fisiólogico de la depresión "pérdida de peso", 
que puede servir de elemento diferenciador con ésta, aunque no nos sirva para predir 
su dimensión conductual. En relación a la dimensión emocional, los síntomas 
depresivos con los que se asocia no tienen relacicón con el aspecto afectivo de esta 
alteración. En general, los datos indican que existen una serie de síntomas de la 
depresión que no se relacionan con la apatía, pemitiendo establecer una diferencia 
entre ambas alteraciones. Entre los síntomas exclusivos de la depresión nos 
encontraríamos con: sentimiento de tristeza, sentimiento de culpa y ser castigado, 
llanto, ideas de suicidio, valoración negativa de sí mismo, alteraciones del sueño,  y 
me cuesta un esfuerzo extra realizar cualquier cosa. En definitiva, los pacientes con 
afectación frontal no muestran angustia emocional: tristeza, ansiedad, agitación, 
insomnio, ausencia de apetito y pérdida de peso, sentimiento de falta de valor y de 
ilusión, ideas recurrentes de muerte, y/o disforia, representada por la tristeza y la 
culpa. (Bembibre & Arnedo, 2013; Seel y cols, 2010). Por tanto, se apoya la idea de 









8.5. Limitaciones del estudio, implicaciones clínicas y perspectivas de futuro.  
A continuación se van a señalar ciertas limitaciones tanto relacionadas con la 
muestra como metodológicas que deben ser tenidas en cuenta y van a marcar futuras 
lineas de investigación. En relación a las limitaciones de la muestra, en primer lugar, 
señalar el tamaño de la n que es pequeña en comparación con otros estudios,  esto se 
debe a los criterios de exclusión establecidos: consumo de sustancias tóxicas, 
presencia de alteraciones del lenguaje. Este tamaño limita hacer generalizaciones y 
sacar conclusiones para la población general de daño frontal. En segundo lugar, 
comentar que en base a la literatura y la tendencia del estudio de las funciones 
ejecutivas en pacientes apáticos, otra limitación consiste, precisamente, en no haber 
indagado en los procesos psicológicos propuestos como posible explicación para la 
apatía y su dimensión cognitiva y, limitar este estudio sólo a estos procesos 
cognitivos. En cuanto a las limitaciones metodológicas, comentar la utilización de la 
prueba AES-S, muy utilizada en invesigación y válidada en lesión cerebral en otras 
poblaciónes, pero no en población española de pacientes con afectación frontal. 
A pesar de las limitaciones expuestas, este trabajo ha cumplido con su 
propóstito de profundizar en el conocimiento teórico de la apatía en personas con 
afectación frontal. En este sentido, este trabajo es un apoyo más a la idea de entender 
la apatía como una alteración con entidad diferente a la depresión, pese a que 
aparecen unidas en un porcentaje alto. El hecho de que ambas alteraciones pueden 
aparecer conjuntamente en un paciente con afectación frontal, ha hecho más compleja 
la tarea de conceptualizar la apatía.  
Si bien, a partir de este conocimiento, se pueden extraer implicaciones clínicas 
ya que permite a los profesionales un diagnóstico más adecuado del paciente con 
afectación frontal, permitiendo un tratamiento más personalizado y  apropiado, 
favoreciendo una mejor adherencia y eficacia de los tratamientos rehabilitadores en 








Con el fin de seguir avanzado en el conocimiento de la apatía y como 
consecuencia de las limitaciones expuestas anteriormente, se requiere de estudios con 
muestras más numerosas y variadas que permitan generalizar los resultados a la 
población tan diversas de pacientes con daño cerebral. Además, se precisa de trabajos 
encaminados al estudio de procesos psicológicos que se pueden encontrar en la base 
de la apatía. Y por último, a nivel metodológico, se sugiere la validación de la prueba 

















































A continuación se exponen las conclusiones de esta investigación: 
1. La apatía es una alteración motivacional con origen en lesiones frontales, 
apareciendo en la población sana en un porcentaje muy reducido.  
2. La apatía consiste en un síndrome motivacional independiente de la 
depresión, si bien la presencia de apatía aumenta la probabilidad de sufrir 
depresión. 
3. Los pacientes con afectación frontal presentan más rasgos propios de la 
dimensión cognitiva de la apatía, que de la dimensión conductual y 
emocional. 
4. Los pacientes con daño cerebral frontal con apatía presentan alteraciones 
en los procesos implicados en las funciones ejecutivas. No obstante las 
funciones ejecutivas no explican este trastorno pero la diferencian de la 
depresión. 
5. La dimensión cognitiva de la apatía no se relaciona con déficits en los 
procesos cognitivos implicados en las funciones ejecutivas. En cambio, los 
procesos psicológicos que se ven afectados por lesiones frontales, pueden 
explicar mejor los rasgos de la apatía y de su dimensión cognitiva. 
6. Las dimensiones cognitiva y conductual de la apatía, se asocian con la 
depresión en rasgos que implican disminución del interés hacia uno mismo 
y hacia los demás, así como en una reducción de la conducta.  
7. La dimensión emocional de la apatía no se asocia con el aspecto afectivo 









8. La apatía y la depresión se diferencian en que los pacientes apáticos no 
presentan sentimientos de culpa, baja autoestima, remordimiento y 
rumiaciones, llanto, disminución del apatito, agitación motora, alteración 
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